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ABREVIATUSAS UTILIZADAS 
k ■ amstrong.
CAPD “ diilisis peritoneal continua ambulatoria. 
cc “ centrimetro cubico.
Cd " concentraciôn de un soluto en el liquido de diàlisis. 
Cp “ aclaramiento peritoneal.
Cr ■ creatinine.
Cs ■ concentraciôn de un soluto en sangre.
DP ■ diàlisis peritoneal.
DPI “ diàlisis peritoneal intermitente.
DPCA • diàlisis peritoneal continua ambulatoria.
G - tasa de generaciôn de un soluto. 
gr / dl ■ gramos por decilitro.
HD « hemodiàlisis.
IRCT “ insuficiencia renal crônica terminal.
I.S. » indice de saturaciôn. 
i.v. = intravenoso.
KR = aclaramiento renal residual.
LD " liquido de diàlisis. 
mEq / 1 = miliequivalentes por litro. 
mg / dl = miligramos por decilitro. 
min. * minuto.
ml / min » mililitros por minuto.
MTC » coeficinete de transferencia de masas.
NS * no significativo.
NP ■ nitroprusiato. 
p * probabilidad.
PCR • tasa da catabolismo proteico. 
pm ■ peso molecular.
PTH « parathormone.
PVC ■ cloruro de polivlnilo.
Qu “ tasa de ultrafiltracidn. 
r “ coeflclente de correlaciôn lineal.
RIA " radioinmunoanilisis.
RC ■ coeficiente de reflexiôn.
SD * desviacidn standard, 
t - tiempo.
TA - tension arterial.
TM » transferencia de masas.
UF » ultrafiltracidn.
UFs = ultrafiltracidn standard.
VD * VOlumen de liquido de diàlisis drenado en un intercambio. 
Vd = volumen de liquido de diàlisis.
Vm “ volumen minuto.
Vs = volumen sanguineo.
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INTRODUCCION
I.DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA (CAPD o DPCA).
I.I.Referenda hlstôrica.
La cavidad peritoneal habia sido utilizada solo de forma oca- 
sional en el tratamiento de la insuficiencia renal crônica terminal 
( IRCT).hasta que en 1968 Tenckhoff ( 274 ) disenô un cateter de si­
licons con perforaciones en su extremo distal,y con dos manguitos de 
Dacron como acceso permanente para realizar diàlisis peritoneal in­
termitente (DPI).
A partir de entonces.se aceptô la diàlisis peritoneal intermi­
tente como otra modalidad de tratamiento a largo plazo de la uremia 
y comenzaron a realizarse estudios en grupos restringidos de patien­
tes en DPI crônica.Los resultados iniciales( 3, 17, 65, 115, 283 )
mostraron una similitud en los parâmetros bioquimicos con los de los 
pacientes en hemodiàlisis (HD) asi como una disminucion de las pro- 
teinas plâsmaticas,por pérdida peritoneal de las mismas.y una eleva- 
da tasa de peritonitis.
Por otra parte,las indicaciones para realizar esta técnica eran 
en un 90 % de los casos la ausencia de acceso vascular para HD,fun­
ciôn miocârdica déficiente o diabetes mellitus, lo que condicionaba 
altas tasas de mortalidad. "
El concepto de diàlisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) 
surgiô en Texas en 1975 a partir del caso de un enfermo con imposi- 
bilidad de recibir tratamiento con HD o DPI( 179 ).
Popovich,un ingeniero biomédico,basandose en sus conocimientos 
sobre la cinética de membranes, disefiô un modelo teôrico de trata­
miento de diàlisis peritoneal con tiempos de permanencia largos del 
liquido de diàlisis (LD) de forma que permitieran una adecuada dépu­
ration de las toxines uremicas.Estos câlculos matemàticos predecian 
que 5 intercambios diarios de 2 litros durante 7 dias a la sémana 
podian conseguir un control metabôlico adecuado del paciente.Hon­
or ief utilizô este esquema en el enfermo citado, con resultados sa- 
tisfactorios.
Al cabo de très anos se publicô la experiencia conjunta de va­
ries centres de EEUU.,con 9 pacientes ( 36 ),con un tiempo mâximo de 
tratamiento de 26 sémanas,y se le diô de manera definiva el nombre 
de CAPD (continuous ambulatory peritoneal dialysis-nombre por el que 
se conoce esta modalidad de tratamiento al ser el màs extendido a 
nivel mundial-).Sin embargo,se utilizaba liquido de diàlisis envasa- 
do en botellas, lo que requeria conexiones y desconexiones de los 
sistemas, para cada intercambio condicionando una alta frecuencia de 
peritonitis.
De forma simultânea,Oreopoulos en Canadà introdujo una modifi­
cation esencial en la técnica :utilizô LD en boisas de cloruro de 
polivinilo (PVC) que Servian tanto para infudir como para recoger el 
LD drenado sin precisar desconexiôn del sistema(186).Ello supuso una 
simplification considerable de la técnica y una disminucion impor­
tante en la tasa de peritonitis.
1.2.Desarrollo y situacion actual de los programas de CAPD.
Desde sus inicios hasta la actualidad el crecimiento del nS de 
enfermes que reciben esta modalidad de tratamiento a nivel mundial 
ha sido geométrico ( 25, 127,274) con excelentes resultados globa- 
les( 25 ).
Algunas claves en el desarrollo de la CAPD han sido:
1.Los primeros estudios clinicos se orienteron a establecer que 
el modélo teôrico ténia una correspondencia prâctica real (236),que 
los parâmetros bioquimicos obtenidos resultaban equiparables a los 
de la hemodiàlisis (88, 187, 188, 189, 229, 275 ) y que la CAPD
ofrecia efectos adverses netamente inferiores a los de la DPI crôni­
ca ( 143, 176, 199, 275 ).
2.Al irse adquiriendo experiencia clinica con la técnica,se pu- 
do constater que la CAPD no sôlo ofrecia un adecuado control metabô­
lico sine que,en opinion de algunos autores ( 126, 147, 164, 176,
202 ) podria prévenir algunas complicaciones de la uremia mâs efi- 
cazmente que la HD (complicaciones cardiovasculares, po1ineuropat ia, 
osteodistrofia).
3.Por otra parte,el peso del tiempo ha permitido configurer como 
principales amenazas para la supervivencia de la CAPD:las infeccio- 
nes peritoneales(peritonitis),las complicaciones técnicas intrinse- 
cas al cateter peritoneal y,mâs recientemente,el temor a un posible 
efecto negative a medio-largo plazo de la diàlisis sobre el funcio- 
nalismo de la membrana peritoneal(125, 192, 216).Si bien en los dos 
primeros casos se han conseguido considerables avances,con tasas de 
peritonitis muy inferiores a las initiales ( 2 5  ) y notables mejo-
rias técnicas en las conexiones de los catéteres,persiste el mâximo 
interés en el estudio de los mécanismes que rigen el comportamiento 
fisiolôgico de la membrana peritoneal,asi como de los factores que 
podrian conditioner un deterioro del peritoneo como membrana de diâ- 
lisis ( 179, 183, 269 ).
4.Por ultimo,estudios rigurosos a medio-largo plazo han permi­
tido establecer que la supervivencia de los pacientes en CAPD résul­
ta comparable a la de los enfermes en HD.Es de resaltar la baja su­
pervivencia observada en estudios previos,resultado del hecho de que 
la CAPD fué considerada inicialmente técnica de diàlisis de election 
en pacientes de edad avanzada,con déficiente funciôn miocârdica, o 
con enfermedad multisistémica (diabetes,amiloidosis...) (125, 143,
149, 176 ).Los avances técnlcos de la CAPD,junto al hecho de que los 
estudios comparativos se realizan actualmente con grupos similares 
de pacientes( 70, 157 ),han permitido que esta técnica de diàlisis
muestre unos resultados homologables a los de la HD crônica ( 70 ).
La introduction de esta modalidad de tratamiento en nuestro 
pais se produjo a finales de 1979 creciendo el nS de patientes,de 
forma similar a los restantes paises,de manera progresiva( 151, 
254)hasta el aho 83.A finales de ese ano la cuarta parte de los cen- 
tros realizaba esta técnica y el 6 % de los patientes con IRCT esta- 
ban incluidos en programa de CAPD( 254 ).Los datos del estudio mul- 
ticentrico de nuestro pais correspondlentes a finales del ano 85
(127) incluyen un total de 597 enfermes,con un tiempo medio de se- 
guiffliento de 18 meses,una disminuciôn del nS de pacientes nuevos por 
ado desde el ado 83,y una supervivencia actuarial de los enfermos y 
de la técnica superiores a los del registre europeo.
Datos publicados recientemente de la Sociedad Espadola dé Ne­
frologia ( 66 ) sobre las diverses modalidades de tratamiento susti- 
tutivo de la uremia reflejan que los pacientes en CAPD suponen un 
5.4% total de enfermos siendo el numéro por millôn de habitantes si­
milar al de los paises de la Comunidad Europea (15 v.s. 17.9) y que 
la edad media de estos sujetos es superior a la de cualquier otra 
modalidad de tratamiento,tanto en nuestro pais como en el global de 
la Comunidad Europea.
Por tanto,la CAPD es en la actualidad una forma de tratamiento 
crônico de la uremia plenamente aceptada a nivel mundial.Un 10 % de 
los enfermos dializados lo son mediante esta técnica,con importantes 
variaciones entre los distintos paises (70).
I.3.Aspectos técnicos de la CAPD.
La CAPD requiere la presencia permanente de liquido de diàlisis 
en la cavidad peritoneal,que debe ser renovado periodicamente.ini- 
cialmente ( 150 ) se recomendaron 5 ciclos de renovaciôn(intercam­
bios) al dia;en la actualidad el tratamiento standar se realize con 
4 (28 intercambios a la sémana) ( 201 ).Este régimen debe individua- 
lizarse segün las necesidades de cada enfermo pudiendo ser aumentado
0 disminuido el n9 de intercambios.Popovich ( 204, 206 ) ha desarro- 
llado un esquema para ajuster el nS de intercambios segün la funciôn 
renal residual y la tasa de generaciôn de urea para mantener unos 
niveles séricos de BUN entre 70 y 80 mg/dl.
El liquido de diàlisis viene contenido en boisas de plàstico 
(PVC)con una concentraciôn variable de glucosa,utilizada como agente 
osmôtico.La concentraciôn mâs utilizada es la de 1.5 %,que al tener 
una osmolaridad superior a la del plasma urémico genera en un régi­
men de 4 intercambios de 2 litros al dia un ultrafiltrado del ôrden 
de 2 litros al dia.En la mayoria de los pacientes esto puede ser su- 
ficiente para un adecuado control de volumen,pero un porcentaje va­
riable de ellos requiere liquides de diàlisis con concentraciones de 
glucosa superiores.Estos liquides,denominados conveneionalmente hi- 
pertônicos, contienen una concentraciôn de glucosa entre 2.5 y 4.25 
gr/dl.
La cantidad de liquido de diàlisis infundida puede variar entre
1 y 3 litros siendo la màs habituai la de 2 litros por intercambio.
En una diàlisis peritoneal con un cateter ünico el intercambio 
tienen 3 fases:infusion del liquido en la cavidad peritoneal por ac- 
ciôn de la gravedad (duraciôn aproximada de 10 minutos), permanencia 
del mismo dentro del peritoneo y drenaje,también por gravedad(tiempo 
promedio de 20 minutos).El tiempo de permanencia intraperitoneal es 
variable segün la duraciôn del intercambio.La mayoria de los pacien- 
tes en CAPD realizan 3 intercambios diurnos cuya duraciôn total es 
de 4 a 6 horas y un intercambio nocturno de 8 horas.
El procedlmiento de cambio de la boisa descrito por Tenckhoff 
(274) sigue utilizândose en la actualidad con algunas variaciones, 
debidas a avances técnicos( 7, 24, 60, 149, 191,262) en los sistemas 
de conexiôn entre el cateter y las boisas,cuya finalidad principal 
es una prevenciôn màs eficaz de las peritonitis.
II.ANATOIIA DE LA CAVIDAD PERITONEAL.
II.1.Anatomia macroscôpica.
Se denomina peritoneo a una membrana serosa que recubre la ca­
vidad abdominal y los organos en ella contenidos.El peritoneo parie­
tal es el que recubre las paredes de la cavidad y el visceral el que 
recubre los ôrganos.El espacio virtual que existe entre ambos se de­
nomina cavidad peritoneal.
En condiciones fisiolôgicas existen en la cavidad peritoneal 
pequeüas cantidades de liquido (inferiores a 100 cc.).Sin embar­
go,tiene capacidad para all^rgar volumenes muy superiores(2 litros o 
màs en adultos) sin que se cree un conflicto de espacio.
La funciôn fisiolôgica principal del peritoneo es recubrir las 
visceras abdominales e impedir la fricciôn de unas con otras.
Se denomina mesenterio a una estructura compuesta de dos capas 
de peritoneo visceral unidas al reflejarse después de envolver un 
ôrgano.En su interior se encuentra una fina capa de tejido conecti- 
vo,grasa,linfàticos y vasos sanguineos.Por medio del mesenterio al­
gunas visceras abdominales estàn suspendidas de la pared abdominal 
posterior.Ademàs,los vasos sanguineos contenidos en el mesenterio 
vascularizan los ôrganos recubiertos por el peritoneo visceral y los 
capilares que existen en él participan en el depôsito de grasa y nu- 
tren al propio mesenterio.
Se cree que la superficie total del peritoneo es similar a la 
de la piel (1-2 metros cuadrados en adultos).No se conoce exactamen- 
te que proporciôn de la totalidad del peritoneo corresponde al vis­
ceral y al parietal pero se asume que tiene mayor superficie el vis­
ceral dado que recubre las visceras abdominales y forma el mesente­
rio ( 68, 289 ).
La vascularizaciôn de la cavidad peritoneal se realiza por dos 
sistemas vasculares:uno para el peritoneo parietal y otro para el 
visceral.La arteria mesentérica superior y la celiaca irrigan el pe­
ritoneo visceral y los ôrganos subyacentes.El peritoneo parietal re- 
cibe su vascularizaciôn de ramas de vasos que proceden de la pared 
abdominal(arterias circunflejas,iliacas,lumbares,intercostales y
epigràtricas).
Las venas del peritoneo visceral drenan en la circulaciôn por­
tai,mientras que las del peritoneo parietal lo hacen en la circula­
ciôn sistémica.
Las arterias y venas màs gruesas,con un diàmetro de 10 y 15
nm.respectivanente.se ramifican dando lugar a un complejo y extenso 
lecho capilar que se extiende por todo el peritoneo visceral y pa­
rietal.
Las arteriolas juegan un papel importante en el mantenimiento 
de las concentraciones de solutos intersticiales y en el balance de 
liquides.Los solutos se trasportan a través de vesiculas micropino- 
citicas.
El sistema linfitico de la cavidad abdominal es extenso.Los 
linféticos viscérales nacen de la membrana peritoneal y drenan en 
los nôdulos linféticos viscérales que a su vez lo hacen a los nôdu- 
los linféticos pariétales.Estos a través del conducto torâcico aca- 
ban desembocando en la circulaciôn venosa sistémica.
De la curvatura mayor del estômago y del duodeno nace el epiplon 
que ayuda n contener las visceras dentro de la cavidad abdominal.Es­
té formado por dos capas de mesotelio separadas por una de tejido 
conectivo.
II.2.Anatomia microscôplca.
La membrana peritoneal consta de très capas:endotelio capi­
lar, intersticio y mesotelio.
1.Endotelio capilar.
Dentro de la cavidad abdominal existen très tipos de capila­
res: continue, fenestrado y discontinue.Este ultime se encuentra en el 
higado y en el bazo y no interviens en el proceso de la diàlisis pe­
ritoneal.
La existencia de capilares fenestrados en el peritoneo humane 
fue demostrada por Gotloib ( 62, 73)que estimô que un 1.7 % de los 
capilares del peritoneo parietal eran de este tipo.Las células endo- 
teliales de estos capilares contienen ventanas de 200 a 1200 A 
abiertas o cerradas por un diafragma.Este diafragma tiene carga 
eléctrica, que restringe el paso de componentes sanguineos aniôni- 
cos,principalmente las proteinas.
Los vasos capilares peritoneales màs abondantes son los conti­
nues. Estàn compuestos exclusivamente por una capa de endotelio con­
tinue sin pores y una membrana basai,asimismo continua.
El extremo venular de los capilares es un 10 % mayor en diàme­
tro que el arteriolar.Las arteriolas tienen capacidad de relajarse y 
contraerse ce lo que pueden alterar las fuerzas que gobiernan el 
trasporte de agua y solutos a través de los capilares.Esta propiedad 
ha servido como punto de partida para estudios sobre el efecto de 
los vasodilatadores sobre el transporte peritoneaK 140).
Las venulas postcapilares son anatomicamente idénticas a los 
capilares,a excepciôn de que.de forma ocasional,existen pericitos 
que rodean a las células endoteliales.Se cree que los pericitos son 
los precursores de las células musculares.
Las venas pequefias tienen ventanas,vesiculas y hendiduras endo­
teliales. Las vesiculas son de dos tipos:pequefias (400 a 800 A) y 
grandes (2.000 a 3.000 A).Estas ultimas juegan un papel importante 
en el transporte de las proteinas plasmâticas a la cavidad perito­
neal.
La membrana basal capilar esté formada por colageno y es per­
meable a la mayoria de las sustancias.
2.Intersticio peritoneal.
Se denomina asi al espacio que existe entre los capilares y el 
mesotelio.Esté compuesto por colageno,fibroblastos,vasos linféticos 
y, ocasionalmente, macrôfagos.
Las arteriolas precapilares,vénulas y venas pequenas no estén 
inervadas.Se cree,por tanto,que la vasomotricidad depende exclusiva- 
mente de factores humorales(77 ).
3 .Mesotelio.
El mesotelio peritoneal esté formado por una sola capa de célu­
las epiteliales planas tanto en animales ( 61, 68, 184 )como en hu- 
manos( 42, 109, 195, 196 ).
Tanto el peritoneo visceral como el parietal contienen numero- 
sos microvilli en sus células mesoteliales,similares a los del in­
testine. Los microvilli contienen unas fibras que parten de su extre­
mo distal a modo de prolongaciones de la membrana también similares 
a las del intestine delgado y que contienen fosfatasa alcalina,su- 
crasa.maltasa y aminopeptidasas(4 ).Moog(153) ha sugerido que la 
existencia de los microvilli aumenta la superficie de la mucosa in­
testinal en 20 veces.En el peritoneo no se han realizado estudios 
cuantitativos similares.
Para algunos autores (4, 197 )la funciôn de los microvilli es 
exclusivamente mecénica,evitando la fricciôn entre los distintos ôr­
ganos de la cavidad abdominal pero para otros pueden intervenir en 
el transporte de sustancias (184 ).
La célula mesotelial contiene un nücleo central,mitocondrias y 
retlculo endoplésmico abundantes,aparato de Golgi bien desarrollado 
y numerosos ribosomas.
En las células mesoteliales se ha demostrado (74, 184 )la exis­
tencia de vesiculas localizadas en el lado basai y en el luminal de 
la membrana celular ,asi como perinucleares.Estas vesiculas se abren 
en la cavidad peritoneal y en los espacios intercelulares.
Los tipos de uniones intercelulares son objeto de controversia 
en el momento actual(74, 198 ).Las més frecuentes son las uniones 
estrechas,aunque existen también desmosomas y zônulas adhérentes.
La existencia de una membrana basai debajo de las células meso­
teliales esté demostrada desde 1846 por Tood y Bowman (275).Sin em-
bargo se la ha descrito como continuât 118 ) y discontinua con ven­
tanas ( 74 ).
II.3.Anatomia microscôpica de la cavidad peritoneal en los pa- 
cientes en CAPD;
1.Endotelio capilar.
Las biopsias peritoneales realizadas a pacientes urémicos (42 ) 
muestran que no hay diferencias entre el peritoneo de estos sujetos 
y el de los contrôles normales.Sin embargo, en las de los pacientes 
en CAPD se observa con frecuencia un aumento del numéro de capilares 
(Hipervascularizaciôn)(283).
2.Intersticio.
Estudios de biopsias peritoneales (282 ) han permitido estable­
cer que la distancia entre el capilar y la cavidad abdominal es de 
24 micras en los contrôles y de 45 raieras en los sujetos en CAPD.Es­
te aumento de la distancia entre el capilar y la cavidad peritoneal 
se debe a edema intersticial y aumento de los haces de fibras colà- 
genas,y se cree que constituye una defense natural del peritoneo 
contra la hiperpermeabilidad(282 ).
Wayland ( 289 ) ha postulado la existencia de canales acuosos
en el intersticio peritoneal situados entre el colageno.Cuando se 
utilizan intercambios hipertônicos se produce deshidrataciôn del in­
tersticio peritoneal y aunque se reduzca la distancia entre el capi­
lar y la cavidad peritoneal los caminos de los solutos a través del 
intersticio pueden hacerse mâs tortuosos y la resistencia al movi- 
miento de los mismos aumentar.
Verger(282)y Di Paolo(195, 197 )han demostrado en biopsias pe­
ritoneales realizadas a sujetos en CAPD la existencia de cuerpos de 
plàstico en el tejido intersticial.Se cree que son residuos plâsti- 
cos que puede haber en el liquido de diàlisis envasado en boisas de 
cloruro de polivinilo (PVC).
En los casos de peritonitis esclerosante se produce una reac- 
ciôn fibrosa en el tejido conectivo del intersticio peritoneal( 42, 
44, 64,90, 103, 247 ).
3.Mesotelio.
Las biopsias peritoneales que se han realizado a pacientes en 
diàlisis peritoneal continua ambulatoria han demostrado las siguien- 
tes alteraciones:
l.El cambio mâs precoz observado en las células mesoteliales es 
la desapariciôn de los microvilli.Segün Di Paolo (195, 196, 197 )es- 
to se produce por ausencia de fricciôn debida a la presencia conti­
nua de liquido de diàlisis y no por acciôn tôxica del mismo.Este au- 
tor afirma también que no tiene ninguna relaciôn la desapariciôn de 
los microvilli con variaciones en los aclaramientos peritoneales.
2.Una vez que han desaparecido los microvilli se produce la 
aparicion de vacuoles grandes en la zona basai de las células meso- 
teliales produciendo un aumento de la distancia entre la cavidad pe­
ritoneal y el intersticio( 42, 195, 195, 197 ).
3.Estas dos alteraciones se producen en los primeros meses de 
trataniento con CAPD,y pennanecen astables si el sujeto no padece 
peritonitis( 195, 196, 197 ).
4.Si durante un episodio agudo de peritonitis se realizan biop­
sies peritoneles se encuentra necrosis y desapariciôn de las células 
mesoteliales,existiendo zonas extensas en las que el tejido inters- 
ticial aparece en contacte directe con la cavidad peritoneal ( 195, 
196, 197 ).
5.Entre une y cuatro meses tras la curaciôn de la peritonitis 
reaparecen de forma parcheada células mesoteliales aunque con fre- 
cuencia sin microvilli( 195, 196, 197 ).E1 tejido intersticial sub- 
yacente esté engrosado y tiene zonas ma s o menos extensas de fibro- 
sis.Segün estudios en animales( 226 ) las nuevas células mesotelia­
les se originan en la zona subperitoneal,y no a partir del mesotelio 
intacte.
6.A pesar de la referida regeneraciôn y dado que, como se ha 
comentado, es un fenômeno que sucede de forma segmentaria, los pa- 
cientes que han tenido al menos un episodio de peritonitis presentan 
una ausencia total o parcial del mesotelio que varia segùn los indi- 
viduos y las zonas del peritoneo.Cuando existen células mesoteliales 
son o muy aplanadas o cûbicas.En las zonas en las que no existen cé­
lulas mesoteliales la zona mas superficial del peritoneo esta cons- 
tituida por tejido fibroso.
Verger ( 282 ) ha comunicado 2 pacientes con ésta altera-
ciôn:uno de ellos con aumento del tejido fibroso intersticial(dis- 
tancia entre el capilar peritoneal y la cavidad de 45 micras,como 
los demis pacientes en CAPD) y que mostraba disminuciôn de la ultra- 
filtraci6n;y otro con disminuciôn importante del tejido intersti- 
cial( 8 micras de distancia entre el capilar y la cavidad perito­
neal,menor incluso que la distancia que existe en los contrôles que 
no estân en CAPD) y que ténia absorciôn masiva del liquido de diéli- 
sis.
A exception de las dos primeras alteraciones descritas las res­
tantes parece que sôlo guardan relation con las peritonitis,y no con 
la duration del tratamiento.
Las células mesoteliales del peritoneo tienen actividad fibri- 
nolitica que parece prévenir la apariciôn de adherencias.Gotloib 
(77)especula que la esclerosis peritoneal que se observa en algunos 
pacientes en CAPD puede ser secundaria a supresiôn de dicha activi­
dad .
III.TRANSPORTE PERITONEAL DE SOLUTOS,
III.l.Fisiologia del transporte peritoneal.
El ténnino "diâlisis" fué introducido por Graham ( 78 ),en
1854,para describir el trasporte de sustancias a través de una mem- 
brana semipermeable.Durante la diâlisis peritoneal se produce paso 
de sustancias y agua desde el organisme hasta el liquido de diâlisis 
y paso en sentido contrario de solutos y electrolitos segùn la com­
pos iciôn del mismo.
El transporte de solutos a través de la membrana peritoneal 
tiene dos componentes o fuerzas impulseras.El transporte debido al 
gradiente de concentréeion se denomina difusivo,mientras que el 
transporte de solutos acompanando al paso de agua constituye el 11a- 
mado transporte convectivo( 179 ),
La fuente principal de los solutos eliminados mediante diâlisis 
peritoneal es el capilar peritoneal ( 109, 171, 179 ).
Se cree, aunque no se conoce con exactitud, que la contribution 
que puedan realizar las células mesoteliales y los linfâticos es es- 
casa.Durante la diâlisis peritoneal el paso de liquido a la cavidad 
peritoneal puede originarse en parte en las células mesoteliales,por 
pérdida del agua intracelular, pero al tolerar éstas mal la deshi- 
drataciôn ( 1 ) su importantia es probablemente limitada.La lentitud 
del flujo linfâtico peritoneaK 109, 222 )justifica que,aunque tanto 
los solutos como el agua eliminados en la cavidad peritoneal puedan 
procéder de los linfâticos como sostienen Wayland y Silberberg 
(287), su importancia sea pequena.
Por tanto,se puede esquematizar la diâlisis peritoneal como el 
proceso mediante el cual se produce intercambio de agua y solutos 
entre el capilar peritoneal y el liquido de diâlisis a través de una 
membrana semipermeable: la membrana peritoneal.
III.1.1.Barreras anatômicas que atraviesan los solutos en la 
membrana peritoneal.
Los solutos deben atravesar desde el capilar peritoneal hasta 
la cavidad peritoneal,de forma sucesiva,las distintas estructuras 
que constituyen la membrana peritoneal:pared capilar,intersticio y 
mesotelio.
Ademâs de estas barreras anatômicas,los solutos deben pasar a 
través de la capa sanguinea adyacente a la pared del capilar perito­
neal y de la capa de liquido peritoneal en contacte con el mesote­
lio.
La ruta exacts que siguen los solutos para atravesar la membra­
na peritoneal es desconocida( 58 ).
Estudios comparatives entre la diâlisis peritoneal y la hemo- 
diâlisis con dializadores capilares con membrana de celulosa (171, 
175, 178, 199 ) han permitido establecer que los pores de la membra­
na peritoneal deben ser mayores que los de los dializadores capila-
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res,al permitir aquella y no éstos el paso de molécules grandes,como 
la albumine.
Para estudiar las caracteristicas de permeabilidad del capilar 
endotelial peritoneal se han realizado diverses estudios con marca- 
dores administrados por via sistémica( 22, 79, 104, 107, 220, 260,
293 ).Los estudios con capilares continuas han demostrado que la pe­
roxidase (peso molecular de 40.000 daltons y diâmetro de 40 À) pesa 
a través de ellos ( 79, 104, 107, 220 )y que el dextrano neutre (pe­
so molecular de 52.000 daltons y diâmetro de 50 A) puede hacerlo 
también, siéndo el soluto que han utilizado algunos autores ( 99 ) 
para estimar el tamano del pore peritoneal funcional.
No obstante,las rutas que siguen los diferentes marcadores en 
el endotelio no se han identificado.Algunos autores ( 22, 107, 260 ) 
sostienen que el transporte es transcelular mientras que otros ( 22, 
40, 261 )defienden la existencia de membranas intercelulares con
ventanas que utilizarian los solutos para atravesar la pared capi­
lar. Esas ventanas serian de tamano variable,habiendo demostrado los 
estudios de Nakamura y Wayland( 155 ) un aumento de permeabilidad 
progresivo desde el lado arterial al venoso de los capilares perito- 
neales.
Para explicar el transporte transcelular a través del capilar 
peritoneal se ha invocado la existencia de canales formados por la 
union de vesiculas en cadena,que atravesarian la célula endotelial 
desde el lado vascular al intersticial.Las vesiculas se forman a 
partir de invaginaciones de la superficie de las células endotelia- 
les.
Los estudios de Johansson ( 104 ) han demostrado que la membra­
na basai capilar es permeable a la peroxidasa(50-60 A de diâmetro) 
pero que restringe el paso de la ferritina (diâmetro 750.000 A).Sin 
embargo,segùn Bruns( 22 ) la ferritina puede atravesar la membrana
basai capilar.
Se cree en la actualidad que los canales acuosos descritos por 
Wayland( 288 ) son las rutas que utilizan los solutos para atravesar 
el intersticio peritoneal.
Los estudios realizados con marcadores intraperitoneales para 
estudiar la permeabilidad del mesotelio han arrojado resultados con­
tradictories . Para algunos autores (60,184 ) el transporte transmeso- 
telial se realize a través de las vesiculas y para otros ( 32, 40, 
106 )por las uniones intercelulares.Por otra parte,se ha sugerido 
que el mesotelio no tiene una permeabilidad homogénea, siendo el 
visceral mâs permeable que el parietal ( 109, 110 ).
Tanto las distintas estructuras de la membrana peritoneal como 
las dos capas de liquido(sanguinea y de liquido de diâlisis) que de­
ben atravesar los solutos oponen una resistencia al paso de los mis- 
mos.La contribuciôn relative de cada una de elles a la resistencia 
total es mal conocida.
Nolph ( 169 ) ha propuesto la siguiente clasificaciôn de las ba­
rreras fisiolôgicas,o puntos de resistencia,al transporte de solutos 
por el peritoneo:
1.Capa sanguinea adyacente a la pared capilar peritoneal(Rl).Su 
importancia parece escasa como factor limitante del transporte de 
solutos.
2.Endotelio capilar(R2).Por los estudios realizados(109, 156 ) 
se ha comprobado que es un factor déterminante,limitando el trans­
porte de los solutos de forma mas importante cuanto mayor sea el pe­
so molecular de éstos.Por otra parte,se comporta como una resisten­
cia variable desde el lado arterial al venoso del capilar.
3.Membrana basai capilar(R3).Los estudios realizados son con- 
tradictorios pero se cree que esta resistencia es de poca entidad 
(169, 173 ).
4.Tejido intersticial(R4).De forma reciente,esta barrera ha co- 
brado importancia por dificultar el paso de solutos de bajo peso mo­
lecular tras intercambios hipertônicos,por deshidrataciôn y creaciôn 
de vias de paso mâs tortuosas a su través( 288 ).También limita el 
paso de molécules grandes pero de forma menos importante.
5 .Mesotelio(R5).Su trascendencia es desconocida en el momento 
actual,como se ha comentado anteriormente.
6.Capa de liquido peritoneal en contacte con el mesotelio 
(R6).Se cree que supone una resistencia importante para el transpor­
te de solutos,sobre todo los de bajo peso molecular.
Nolph y colaboradores ( 165 ) han realizado estudios para dé­
terminât el flujo capilar peritoneal efectivo,determinando la difu- 
sion de gas y encontrando que es alrededor de 70 ml/min.El aclara- 
miento peritoneal de urea ( mâximo aclaramiento peritoneal de un so­
luto )mediante la diâlisis peritoneal représenta un tercio del flujo 
capilar peritoneal.Pappenheimer ( 198 ) argumenta que el ârea de po­
re capilar représenta menos del 0.2 % del ârea total capilar,le que 
podria explicar esta diferencia.No obstante,en la actualidad se cree 
que el flujo capilar no es el factor limitante para la elimination 
peritoneal de solutos.
La microcirculaciôn peritoneal responde a los vasodilatadores y 
los vasoconstrictores, tanto a los producidos por el paciente como a 
los que se puedan anadir. al liquido de diâlisis.Dentro de los méca­
nismes reguladores se encuentran los autacoides ( histamina, seroto- 
nina, prostaglandinas, angiotensina y quininas ), grupo de sustan­
cias activas localmente, que directe o indirectamente (modulando la 
trasmisiôn adrenérgica) actuan sobre la musculature lisa vascu­
lar. Induciendo vasodilataciôn o vasoconstricciôn producen también 
cambios en la permeabilidad vascular.Las prostaglandinas estân rela- 
cionadas con estos procesos,debido a su capacidad para moduler las 
respuestas vasoconstrictoras.
III.1.2.Factores intrisecos de los solutos que influyen en el 
transporte peritoneal.
Pero no sôlo estas barreras anatômicas condicionan el paso de 
solutos a través de la membrana peritoneal.Otros factores regulan o 
modifican las caracteristicas del transporte peritoneal.Asi, hay que 
considérer las propiedades fisico-quimicas de las sustancias cuando 
se estudia su paso a través de la membrana peritoneal.Los solutos
neutros no cololdales como la urea se transportan esencialmente por 
difusion pasiva,mientras que las proteinas plasmâticas(aniônicas) 
atraviesan con mayor dificultad la membrana peritoneal.
Desde el punto de vista del tamano de los solutos los factores 
limitantes al paso a través de la membrana peritoneal son para las 
molécules de bajo peso molecular (inferior a 300 daltons) el numéro 
de capilares perfundidos y las resistencias del tejido intersticial 
y de la capa de liquido peritoneal en contacte con el mesotelio 
(178). Para moléculas mayores,ademâs del ârea capilar perfundida,in- 
fluye el grado de permeabilidad venular,siendo de menor importancia 
las resistencias intersticial y del liquido de diâlisis.
Por otra parte,hay que tener en cuenta que la diâlisis es un 
proceso dinâmico.Durante un intercambio se produce de manera progre- 
siva una disminuciôn de los gradientes de concentraciôn de los solu- 
tos entre el organisme y el liquido de diâlisis.Ello modifica de 
forma continua las caracteristicas del transporte peritoneal a lo 
largo de la diâlisis.
También hay que tener en cuenta que los liquides de diâlisis 
utilizados tienen una osmolaridad superior a la del plasma urémi- 
co,lo que induce paso de agua desde el organisme a la cavidad peti- 
toneal,surgiendo un nuevo concepto: la ultrafiltraciôn o cantidad de 
agua eliminada mediante la diâlisis.Como ya se ha mencionado este 
paso genera el llamado transporte convective,siendo un componente en 
la eliminaciôn de solutos mediante la diâlisis peritoneal.
III.Z.Métodos de estudio del transporte peritoneal de solutos.
Los primeros estudios sobre el peritoneo considerado como una 
membrana semipermeable fueron realizados a finales del siglo pasado 
por investigadores alemanes -Wegner (290) y Orlow (193)- e ingleses 
-Starling (270) y Clark (27)-.Los primeros experimentos se realiza- 
ron con animales, y se limitaban a observar los efectos de la intro- 
ducciôn dentro de la cavidad abdominal de soluciones con distinta 
osmolaridad( 179 ).
Posteriorraente se analizô la permeabilidad peritoneal a dife­
rentes sustancias.En 1923 Putnam ( 210 ) describiô que el peritoneo 
permitia el paso de solutos mayores que otras membranes de diâli­
sis,en el rango de lo que hoy se llaman moléculas médias (300-2000 
daltons).
En la décade de los 60 se publicaron estudios sobre el trans­
porte de las moléculas pequenas en humanos (16, 158, 273 ) y se in- 
trodujeron los conceptos de aclaramiento peritoneal y de transferen- 
cia de masas.Popovich (150) se basô en los trabajos de Boen (16) 
para disenar los intercambios con tiempo de permanencia largo, que 
son la base de la CAPD.
Scribner , en 1965, sugiriô la hipotésis de que la diâlsis pe­
ritoneal crônica era capaz de eliminar moléculas mayores que la he- 
modiâlisis ( 246).Babb (6) lo confirmé en sus trabajos en los que 
estudiô la transferencia peritoneal de solutos con diferentes pesos 
moleculares ( desde la urea hasta la inulina -5200 daltons).
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En la actualidad se puede estudiar la eficiencia de la diâlisis 
peritoneal mediante cuatro parâmetros( 179, 269 ):
1.TRANSFERENCIA DE MASAS (TM).
Al introducir el liquido de diâlisis en la cavidad peritoneal 
se produce paso de sustancias en una y otra direcciôn de la membrana 
hasta que alcanzan una concentraciôn similar a ambos lados de la 
misma.La cantidad total de un soluto eliminado o absorbido por uni- 
dad de tiempo o por intercambio se denomina transferencia de masas.
Este concepto no diferencia los tipos de trasporte peritoneal,ni 
toma en consideraciôn la ultrafiltraciôn que se produce durante la 
diâlisis.
No se la considéra un buen indice para estudiar las caracteris­
ticas de la membrana peritoneal( 179 ) dado que depende de multiples 
factores (ultrafiltraciôn,flujo sanguineo capilar peritoneal,gra­
diente de concentraciôn y caracteristicas intrinsecas de la membrana 
peritoneal).
Su utilizaciôn mâs frecuente es para la determinaciôn de la pér­
dida proteica y la de bicarbonate y la cuantifIcaciôn de la absor­
ciôn de glucosa y de lactato.La adiciôn de vasodilatadores se ha 
utilizado para incrementar la pérdida protéica ( 241 ),fundamental- 
mente proteina de Bence-Jones en casos de mieloma.
2.INDICE DE SATURACION (IS).
Expresa de forma porcentual la cantidad de una sustancia plas- 
mâtica que se transfiere a la cavidad peritoneal.Cuanto mayor sea el 
indice de saturaciôn de una sustancia mayor serâ el transporte de 
ese soluto a través del peritoneo.
Si se determinan de forma seriada los indices de saturaciôn a lo 
largo de un intercambio,se pueden confeccionar con ellos las curvas 
de saturaciôn ( 204 ), base de los nuevos conceptos sobre el trans­
porte peritoneal de solutos( 168 ).
Popovich ha introducido el indice de saturaciôn de creatinina a 
los 200 minutes de permanencia intraperitoneal como parâmetro vâlido 
para ajustar el esquema de diâlisis de los pacientes que van a co- 
raenzar tratamiento con CAPD ( 207, 208 ).
De esa manera los pacientes que muestran un indice de saturaciôn 
de creatinina inferior al 50 % van a precisar un nS de intercambios
o volumenes mayores de los habituales,los que tienen un indice de
saturaciôn entre el 75 y el 90 % son buenos candidatos para CAPD y
los que lo tienen superior al 90 % son candidatos para realizar in­
tercambios cortos,es decir,para DPI( 208, 209 ). Basândose en el in­
dice de saturaciôn de creatinina y el volumen drenado, este autor, 
desarrollô un môdelo para ajustar el volumen de infusion de liquido 
de diâlisis segùn el peso corporal en los nifios ( 205 ).
Smeby y colaboradores ( 265 ) postulan que los indices de satu­
raciôn son poco utiles para valorar los cambios de permeabilidad de 
la membrana peritoneal a medio plazo.Sin embargo, Verger( 283 ) ba-
sândose en el volumen drenado en un intercambio de 6 horas, el indi­
ce de saturaciôn de urea y el décrémente de la concentraciôn de glu­
cosa y de sodio en el liquido de diâlisis describe 5 tipos de alte­
raciones de la permeabilidad:
-Tipo I(normal):anatomicâmente el peritoneo es normal.La dismi­
nuciôn de la concentraciôn de glucosa,el indice de saturaciôn de 
urea y el volumen drenado son normales y se produce descenso del so­
dio en el liquido de diâlisis.
-Tipo II:volumen drenado disminuido con los restantes parâmetros 
dentro de la normalidad.Anatomicâmente se encuentra el peritoneo con 
algunas zonas en las que desaparece la estructura normal.
-Tipo III: volumen drenado disminuido sin disminuciôn de la con­
centraciôn de sodio en el liquido de diâlisis.El peritoneo muestra 
adherencias en estadio precoz.
-Tipo IV;se produce de forma râpida la saturaciôn de urea y la 
disminuciôn de la glucosa en el liquido de diâlisis con volumen dre­
nado disminuido y sin disminuciôn de la concentraciôn de sodio.En el 
peritoneo se encuentran alteraciones mesoteliales y/o hipervascula- 
rizaciôn.
-Tipo V:se produce la saturaciôn de urea y la disminuciôn de 
glucosa de forma lenta.sin que disminuya la concentraciôn de sodio y 
con un volumen drenado disminuido.Anatomicâmente se encuentra escle­
rosis peritoneal.
En el ano 82 se realizô un estudio preliminar con los pacien­
tes incluidos en programa de CAPD en el Hospital La Paz (224).Se en- 
contraron pocos factores epidemiolôgicos o clinicos que influyeran 
en los indices de saturaciôn de los solutos.Tampoco se encontraron 
veriaciones con el tiempo de permanencia en programa de CAPD (si 
bien los enfermes llevaban un tiempo mâximo de 18 meses) a excepciôn 
de mayor saturaciôn de âcido ûrico en el grupo con menor tiempo de 
permanencia en CAPD.
3.ACLARAMIENTO PERITONEAL (Cp),
Es el parâmetro de eficiencia de la diâlisis peritoneal mâs 
comunmente utilizado( 179, 269 ).Expresa la eficacia de la elimina­
ciôn de una sustancia pero no diferencia el aporte del transporte 
convectivo y del difusivo que influyen en ella.Represents el volumen 
de suero que queda libre de un soluto por unidad de tiempo.
El aclaramiento que se produce en un intercambio de diâlisis 
peritoneal es mâximo al comienzo del mismo,disminuyendo conforme lo 
hace el gradiente de concentraciôn.Por lo tanto,el aclaramiento que 
se utilize habituaImente represents el aclaramiento medio por inter­
cambio.
Influyen en este parâmetro numerosos factores,ademâs de las ca­
racteristicas propias de la membrana peritoneal.Depende del flujo 
sanguineo,del flujo del liquido de diâlisis y de las caracteristicas
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fisicas de este ultimo.
Al ser un parâmetro muy utilizado existe amplia experiencia en 
su utilizaciôn( 82. 102, 137, 170, 172, 233 ).
4.C0EFICIENTE DE TRANSFERENCIA DE MASAS (MTC).
Dado que ninguno de los parâmetros que se han definido hasta 
ahora era capaz de analizar exclusivamente la difusividad de la mem­
brana peritoneal,era necesario définir un modélo de cinética aplica- 
do a la misma que incluyera un término que caracterizara la difusi­
vidad peritoneal.
En 1951( 294 ) se describiô el primer modelo cinético aplicado a 
la diâlisis.Este modelo,para hemodiâlisis.surgiô de la necesidad de 
describir maternâticamente el proceso dialitico y de poder predecir a 
lo largo del tiempo el estado bioquimico de los pacientes con el fin 
de prévenir o minimizar la toxicidad urémica.
Este modelo y los descritos después ( 244, 252 ) se basan en los 
principios de conservaciôn de la materia o balance de masas aplica- 
dos al organisme,segùn los cuales la acumulaciôn de un soluto es 
igual a los ingresos menos las pérdidas.
En 1966 Kallen ( 105 ) y Miller ( 135 ) describieron modèles
simplificados aplicados a la diâlisis peritoneal para explicar la 
cinética de solutos en un intercambio.
Posteriormente Moncrief y Popovich ( 146, 200 ) desarrollaron
esos modélos incluyendo la tasa de generaciôn de los solutos y des­
cribieron el término coeficiente de transferencia de masas.Se define 
como tal al mâximo aclaramiento peritoneal posible en ausencia de 
ultrafiltraciôn.Depende exclusivamente de las caracteristicas de la 
membrana(permeabilidad,ârea y resistencias).Su câlculo daria un in­
dice de la eficiencia de la membrana peritoneal independientemente 
de la concentraciôn sérica de la sustancia estudiada.del flujo san­
guineo y del flujo de liquido de diâlisis si bien, como veremos des­
pués, estos postulados no tienen una correspondencia real absoluta.
En los 10 anos ulteriores diverses autores perfeccionaron el 
modélo( 6, 76, 135, 211, 215, 286 ),incluyendo en él consideraciones 
sobre la ultrafiltraciôn, el transporte convectivo de solutos,la 
distribuciôn intracorporal de los mismos,la concentraciôn media 
transmembrana y la eliminaciôn de las sustancias mediante la funciôn 
renal residual.
En base a estos modélos matemâticos Popovich ( 200, 204 )demos- 
trô que el modélo bicompartimenta1(organismo-cavidad peritoneal) era 
aplicable a la CAPD,y publicô los primeros resultados de los coefi- 
cientes de transferencia de masas para diferentes solutos( 211 ).
Las pequenas moléculas (urea,creatinina y âcido ùrico)han sido 
estudiadas por todos los autores variando el soluto estudiado por 
cada uno de ellos dentro del rango de las moléculas médias.Randerson 
y Farrell ( 49, 215 ) utilizan la vitamina B12 y Popovich y colabo­
radores ( 204, 211 ) la inulina.
Debido a la complejidad del modélo matemâtico,que requiere para 
la determinacion del coeficiente de transferencia de masas el uso de 
un ordenador digital y multiples determinaciones analiticas.se han 
desarrollado los siguientes modélos simplificados para calcularlo.en 
el caso de las moléculas pequenas:
l.Estimaciôn del coeficiente de transferencia de masas a partir 
del volumen de liquido de diâlisis y determinaciôn de la concentra­
ciôn del soluto estudiado en el mismo cada 15 minutes a lo largo de 
un intercambio de una hora( 53, 54, 259 ).
2.Predicciôn del coeficiente de transferencia de masas a partir 
del indice de saturaciôn del soluto estudiado a las 2 horas de in­
tercambio.En el caso de la urea la predicciôn del MTC es correc­
te, pero para la creatinina el MTC calculado de esta manera es infe­
rior al real( 54, 269 ).
3.Câlculo del coeficiente de transferencia de masas mediante la 
cuantificaciôn de la eliminaciôn del soluto por via renal y perito­
neal a lo largo de 24 horas.Los resultados obtenidos mediante este 
método y el anterior son similares( 54, 269 ).
El objetivo de estos métodos es simplificar el protocole de la 
prueba y la operaciôn maternâtica para determinar el MTC (puede rea- 
lizarse con un caiculador de bolsillo y unas formulas mâs senci- 
llas).
Alguno de estos modèles simplificados no toma en consideraciôn 
la ingésta proteica ni la eliminaciôn renal del soluto,siendo estos 
dos factores esenciales a la hora de ajustar un esquema de diâlisis 
adecuada.
Hasta el momento actual no se han descrito modélos simplificados 
para cuantificar el coeficiente de transferencia de masas de molécu­
las médias ,por lo que es necesario realizar el protocole complète 
en su caso.
III.3.Factores que influyen en la eficiencia de la diâlisis pe­
ritoneal.
Las posibles alteraciones en el tamano de la membrana perito­
neal afectarian por igual los indices de funciôn peritoneal de todos 
los solutos(disminuye igual para todos),y las alteraciones del flujo 
sanguineo,sin alteraciones de la permeabilidad simultânea,afectarian 
de forma mâs importante a los solutos de peso molecular mâs peque- 
no,que son los mâs difusibles.
Henderson y Nolph,en 1969,( 92 ) describieron los cocientes en­
tre parâmetros de funciôn peritoneal de sustancias de mayor peso mo­
lecular frente a los de sustancias de menor peso molecular como un 
indice vâlido para estudiar las alteraciones en el tamano,morfologia 
o carga de los poros peritoneales funcionales.Segün estos autores 
las alteraciones de los poros modificarian el transporte de los so- 




A pesar de que existen numerosos datos que evidencian que los 
solutos,agua y células eliminados mediante la diâlisis peritoneal 
proceden del capilar peritoneal,el papcl que juega el flujo sangui­
neo peritoneal como factor limitante del transporte de los solutos 
se considéra poco relevante.Las observaciones que apoyan este con­
cepto son las siguientes:
A.En los estados de shock severo ( 45 ),en el caso de la admi- 
nistraciôn sistémica o intraperitoneal de vasoconstrictores (34, 84, 
86, 93 ),o en los pacientes con enfermedades que puedan alterar la 
microcirculaciôn peritoneaK 19, 56, 127, 159, 161 ) se produce una 
disminuciôn de los aclaramientos peritoneales.Sin embargo,la compa- 
raciôn del decremento del flujo esplâcnico con el decremento de los 
aclaramientos de urea muestra que estos ültimos no son proporciona- 
les a aquellos ( 45 ).
B.El aclaramiento peritoneal de los solutos muestra un incremen- 
to tras la administraciôn de histamina o nitroprusiato diferente se- 
gûn el tamano del sustancia estudiada.En el caso de la urea es del
20% y mientras que en el de las moléculas médias es del 100%.Se
cree,por tanto, que la modificaciôn que inducen los vasodilatadores 
sobre la transferencia peritoneal de solutos esta mâs en relaciôn 
con modificaciones en la permeabilidad de la membrana peritoneal que 
con el flujo sanguineo( 138, 160, 163, 167, 268, 289 ).
C.Los estudios realizados con gases muestran que su difusiôn es 
muy superior al mâximo aclaramiento peritoneal posible para molécu­
las pequenas,indicando que el flujo capilar peritoneal es superior
al que podria deducirse de los aclaramientos obtenidos (5, 165 ).A
pesar de que los gases podrian atravesar las membranas celulares mâs 
facilmente que otras sustancias y éllo podria explicar las diferen- 
cias encontradas,se cree que el factor limitante del aclaramiento de 
las pequenas moléculas son las resistencias, dada la importante di­
ferencia entre unos y otros valores.
3.1.2.Permeabilidad capilar.
Es uno de los mayores déterminantes del aclaramiento de las mo­
léculas médias en diâlisis peritoneal.Este concepto esté basado en 
la observaciôn de los siguientes hechos:
A.En los casos de peritonitis o tras la aplicaciôn tôpica de va­
sodilatadores se produce un incremento de la pérdida protéica (14, 
15, 108, 138, 160, 172, 166, 167, 215, 234, 285 ).La inflamaciôn en 
otros tejidos del organisme se acompana de vasodilataciôn por lo que 
se cree que a nivel peritoneal sucede lo mismo,siendo esta la causa 
del aumento de la pérdida protéica.
B.Tras la administraciôn de vasodilatadores se producen incre- 
mentos superiores en los aclaramientos y coeficientes de transferen­
cia de masas de las moléculas médias que de las moléculas pequefias 
(160, 163, 166, 167 ).
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3.1.3.Intersticio peritoneal.
La ausencia de una evidencia clara que demuestre que el aclara­
miento de moléculas pequenas esté influido por la circulaciôn peri­
toneal,ha configurado al intersticio en la actualidad como el prin­
cipal factor fisiolôgico limitante del paso de solutos.
Asi,los estudios de Wayland ( 288 ) demostrando la creaciôn de 
caminos acuosos mas tortuosos a través del intersticio tras la uti­
lizaciôn de intercambios hipertônicos,han impulsado la teoria de que 
el intersticio podria limitar tanto el transporte de solutos de bajo 
peso molecular como el de las moléculas médias.
3.1.4.Mesotelio.
Las alteraciones anatômicas que se han descrito en el mesotelio 
asociadas a decrementos en la ultrafiltraciôn ( 282, 283 ) influyen 
en el aclaramiento peritoneal de solutos, debido a la disminuciôn de 
volumen de liquido drenado.
El uso de diuréticos o inhibidores del métabolisme celular alte­
ra la difusiôn tanto en el mesenterio aislado como en el peritoneo 
"in vivo" debido a modificaciones en les poros celulares o en la 
carga de las células ( 121, 179, 219 ).Ambos factores pueden alterar 
la permeabilidad del mesotelio y,por tanto,la eficacia de la diâli­
sis peritoneal.
3.2.factores fisico-quimicos.
3.2.1.Flujo del liquido de diâlisis( 53, 165, 179, 183, 273 ).
En la CAPD los aclaramientos peritoneales de urea se encuentran 
limitados por el flujo del liquido de diâlisis, de forma que son 
practicamente iguales a él.Esto se debe a los largos tiempos de per­
manencia intraperitoneal del liquido de diâlisis, que permiten al- 
canzar unos indices de saturaciôn cercanos al 100 %.Si el flujo del 
liquido de diâlisis aumenta, lo hace de forma simultânea el aclara­
miento peritoneal de urea hasta alcanzar valores de 4 1/hora y 30 
ml/min,respectivamente( 178, 194, 272, 273 ).Se pueden conseguir
flujos superiores utilizando dos cateteres q un ûnico cateter de do-- 
ble luz,pero con flujos tan altos como 12 1,/hora el mâximo aclara­
miento obtenido es de 40 ml/min (165, 183).For tanto se asume que 
otros factores,como las resistencias de la membrana peritoneal,son 
mâs importantes a la hora de limitar el aclaramiento peritoneal de 
urea ( 165, 183 ).
Otra forma de aumentar el flujo del liquido de diâlisis es in­
crementar el volumen del liquido infundido( 278 ) pero los resulta­
dos de los aclaramientos peritoneales son similares a los ya comen- 
tados.Tanto el MTC de urea como el de creatinina varian con la can­
tidad de liquido de diâlisis infundido, siendo superiores los valo­
res de los MTC en los intercambios realizados con dos litros que en 
los intercambios con un litro( 269).
3.2.2.Distribuciôn intraperitoneal del liquido de diâlisis (183, 
230).
Cuando se comparan los resultados obtenidos al infundir très li-
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tros de liquide de diâlisis con los intercambios realizados con dos 
litros se observa un aumento en el aclaramiento de pequenas molécu­
las, proporcional al incremento del flujo del liquido.Sin embargo, el 
incremento de los aclaramientos de las moléculas médias es de escasa 
cuantia y la pérdida protéica no se modifica.Por tanto,se cree que 
la infusion de cantidades superiores a las convencionales de liquido 
de diâlisis no consigne una mejor distribuciôn intraperitoneal del 
mismo,ya que en tal caso deberia aumentar de forma proporcional el 
transporte de todas las sustancias ( 183, 230 ).
3.2.3.Osmolaridad del liquido de diâlisis.
La utilizaciôn de liquido de diâlisis con osmolaridad superior a 
la del liquido con concentraciôn de glucosa al 1.5 % aumenta los
aclaramientos peritoneales( 92, 296 ).Esto se produce,en parte,por 
un incremento del liquido ultrafiltrado y al transporte convectivo 
que lleva asociado.Por otra parte,al volver a utilizar liquido de 
diâlisis conventional o hipoosmolar después de la realization de in­
tercambios mâs hiperosmolares persiste el aumento de los aclaramien- 
tos( 183, 296 ).
Se cree que el mécanisme que justifica estos hallazgos es que la 
hiperosmolaridad de los liquides respecte al plasma del enferme da 
lugar a vasodilataciôn a nivel de la microcirculaciôn peritoneal 
(63).
El MTC de urea y el de creatinina sufren incrementos no signifi­
catives al aumentar la concentraciôn de glucosa utilizada en el li­
quido de diâlisis (269).
3.2.4.pH.
El pH de los liquides de diâlisis cornercializados es muy bajo 
(promedio de 5.2 a 5.75) debido a que se anade âcido clohidrico para 
evitar la caramelizaciôn de la glucosa durante la esterilizaciôn por 
calor ( 170, 172 ).En expérimentâtiôn animal se ha observado que se 
produce una vasoconstricciôn initial arteriolar,durante 1 a 3 minu­
tes,al ponerse en contacte el peritoneo y el liquido de diâlisis,se- 
guida de una vasodilataciôn mantenida (162, 163, 170, 172, 173). Los 
diâmetros de las arteriolas auraentan como minimo un 100 % (172).
Sin embargo en el peritoneo visceral de la rata la vasodilata­
ciôn es inmediata,sin fase previa de vasoconstricciôn ( 172 ).Se ha 
sugerido que esa vasoconstricciôn inicial se produce por los pH ba- 
jos del liquido de diâlisis.
Las modificaciones del pH del liquido de diâlisis no alteran 
los aclaramientos peritoneales ( 137, 170 ) a excepciôn de aumentar 
los aclaramientos de inulina en las diâlisis con el liquido de pH 
mâs alto (7.56).
3.2.5.Tampôn utilizado en el liquido de diâlisis.
La mayoria de los liquides de diâlisis utilizan el lactato como 
tampôn.La vasodilataciôn que se produce al ponerse en contacte el 
liquido de diâlisis con el peritoneo se ha atribuido al lactato 
(172). Los estudios realizados en ratas sugerian que el acetato pro-
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ducia mayor vasodilataciôn que el lactato( 172 ).Sin embargo, la 
comparaciôn de los aclaramientos peritoneales obtenidos con liquido 
de diâlisis con acetato no muestra diferencias con los aclaramientos 
con lactato ni para las pequenas ni para las medianas moléculas 
(170, 172, 233).
3.2.6.Temperatura del liquido de diâlisis.
Segùn los estudios de Gross( 82 ) el liquido de diâlisis calen- 
tado a la temperatura corporal produce un aumento del aclaramiento 
peritoneal de urea entre el 13 y el 25 %,comparado con liquido de
diâlisis entre 20 y 33 2 C.La explicaciôn del fenômeno podria ser 
una prolongaciôn de la fase inicial de vasoconstricciôn al infundir 
liquido de diâlisis a mâs baja temperatura de la corporal.Sin embar­
go, Indrapresit ( 102 ) no ha podido demostrar modificaciones en el
transporte peritoneal de médias ni de pequenas moléculas.
3.3.Factores farmacolôgicos.
El flujo sanguineo y la permeabilidad del peritoneo, una mem­
brana viva,pueden ser manipulados con fârmacos.La informaciôn dispo­
nible en el momento actual procédé de estudios de experiraentaciôn 
animal,con intercambios cortos (la mayoria de una hora), y utilizan­
do el aclaramiento como parâmetro de eficacia peritoneal (es decir 
sin diferenciar el transporte difusivo del convectivo).La aplicabi- 
lidad prâctica de estos estudios a la CAPD, con intercambios mâs 
largos, es impredecible en la mayoria de los casos,como lo es el me- 
canismo de acciôn de las drogas utilizadas.
Desde el punto de vista teôrico, el transporte peritoneal de so- 
lutos puede modificarse de las siguientes maneras:
1.Cambios de la permeabilidad peritoneal por reacciôn local no 
especifica.
2.Alteraciôn de la membrana celular.El dicusato sôdico( A3 ) 
aplicado tôpicamente actùa como surfactante, depleccionando la mem­
brana peritoneal de fosfolipidos y facilitando el transporte de so- 
lutos.
3.Alteraciôn de la carga de las células mesoteliales mediante 
sulfato de protamina( 3 ).Con esta sustancia se ha descrito a nivel 
anatômico pérdida de los microvilli de las células mesoteliales.
4.Cambios hemodinâmicos inducidos en la microcirculaciôn perito­
neal por drogas vasoactivas.Estos cambios pueden producir alteracio­
nes del tono de los esfinteres,del tamano de los poros ô alteracio­
nes de mécanismes intracelulares.
Las sustancias que se han estudiado son:
3.3.1.Catecolaminas( 21, 33, 35, 55, 60, 84, 86, 93, 97, 98,
120, 160, 248, 259, 260 ).
El isoproterenoKfi agonista) aumenta el aclaramiento peritoneal 
de urea y de creatinina,en todos los experimentos con animales( 21, 
33, 55, 84, 120, 161, 248 ).En el ùnico estudio realizado en pacien-
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tes con insuficiencia renal crônica se encuentran incrementos poco 
valorables en los aclaramientos ( 160 ).
La dopamina arroja resultados contradictorios segùn la dosis 
utilizada en experimentaciôn animal( 86, 93, 248, 259, 260 ).En en­
fermes con insuficiencia renal crônica produce una disminuciôn im­
portante en los aclaramientos peritoneales de urea y de fosfato 
(34).
La noradrenalina ( y S agonista) produce disminuciôn de los 
aclaramientos peritoneales en animalesC 97, 98 ).
3.3.2.Vasodilatadores ( 122, 123, 128, 160, 163, 166, 167, 214, 
239, 248 ).
De todos los vasodilatadores utilizados,el que muestra los 
efectos mâs claros es el nitroprusiato, produciendo incrementos en 
todos los aclaramientos medidos,de magnitud inversa al peso molecu­
lar del soluto ( 122, 123, 128, 137, 160, 166, 167, 170, 239 ).
Se ha argumentado que el nitroprusiato évita la fase inicial de 
vasoconstricciôn ( 137 ), y que al producir vasodilataciôn venular
podria incrementar el transporte de las moléculas médias de forma 
mâs importante.El efecto del nitroprusiato es independiente del tam- 
pôn utilizado en el liquido de diâlisis y del pH del mismo,a excep­
ciôn del transporte de proteinas,que aumenta de manera importante a 
medida que aumenta el pH.
Por otra parte,los referidos incrementos en los aclaramientos 
peritoneales con la adiciôn de nitroprusiato al liquido de diâlisis 
permanecen estables durante los primeros 12 meses de tratamiento con 
CAPD ( 230 ).Por ello se piensa que la microcirculaciôn peritoneal y 
la vasomotricidad de la misma no se altera,a medio plazo con el uso 
continuado de la membrana peritoneal ( 230 ).
La adiciôn de vasodilatadores al liquido de diâlisis induce un 
incremento importante en los coeficientes de transferencia de ma­
sas (163, 215, 255). Estos incrementos son porcentualmente superiores 
para las moléculas médias, y los cocientes entre los MTC de molécu­
las de mayor y los de los de menor peso molecular aumentan tam­
bién. Por tanto, se especula que el mécanisme de acciôn de los vaso­
dilatadores es a través de modificaciones en el tamano de los po- 
ros(incrementândolos), o de la apertura de capilares mâs permeables, 
no perfundidos previamente (163).
El dipiridamol,cuando se administra por via oral a pacientes 
con enfermedad vascular subyacente, induce incrementos importantes 
en los aclaramientos de pequenas y médias moléculas ( 122, 123, 128, 
239 ).
3.3.3.Prostaglandinas(100, 116, 127, 134, 183, 271 ).
Las prostaglandinas E1,E2 y Al ,fundamentalmente vasodilatado- 
ras,aumentan los aclaramientos peritoneales por efecto vascular di­
recte (100, 116, 127, 183 ).
Los estudios utilizando antiinflamatorios no esteroideos (inhi­
bidores de las prostaglandinas),fundamentalmente indometacina,mues-
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tran alteraciones estructurales peritoneales ( aumento del numéro de 
las vesiculas endoteliales y desapariciôn compléta de los espacios 
intercelulares), pero sin modificaciones en los aclaramientos (133).
Durante las peritonitis se produce un aumento de la generaciôn 
de prostaglandinas vasodilatadoras,predominando éstas sobre las va­
soconstr ictoras (271 ).Este mécanisme podria justificar las altera­
ciones del transporte peritoneal durante las mismas.
3.3.4.Hormonas(55, 86, 93, 96, 116, 124, 179, 183, 219, 259 ).
La secretina ( 221 )y el glucagôn ( 55, 96, 124 ) administrados 
por via intravenosa en experimentaciôn animal,producen aumento de 
los aclaramientos, por efecto directe en la microcirculaciôn perito­
neal. El glucagôn produce un aumento superior en el aclaramiento de 
inulina que en el de creatinina, por lo que se cree que su efecto no 
sôlo es vascular,sino que también altera la permeabilidad de la mem­
brana peritoneal(55, 116).
La insulina produce aumento de la permeabilidad mesotelial au- 
mentando de esta manera los aclaramientos ( 183, 219 ).La vasopresi- 
na( 86, 93, 259 ) induce vasoconstricciôn con disminuciôn de los
aclaramientos peritoneales de los solutos.Produce también incremen­
tos en la permeabilidad capilar y mesotelial si su concentraciôn sé­
rica es pequena,pudiendo conseguir el efecto contrario: aumento de 
los aclaramientos( 179 ).
3.3.5.Diuréticos( 18, 83, 121, 245 ).
Tanto la furosemida como el âcido etacrinico( 83, 121 ) admi­
nistrados por via intraperitoneal,en humanos y en animales,inducen 
un aumento en el aclaramiento peritoneal de urea,creatinina y âcido 
ûrico.La diferencia entre la acciôn de uno y otro a nivel peritoneal 
consiste en que la furosemida produce un aumento en la concentraciôn 
de sodio en el liquido ultrafiltrado y el âcido etacrinico no (121).
La furosemida por via oral no produce ningûn efecto en el trans­
porte peritoneal de agua y solutos( 18, 245 ).
3.3.6.Miscelânea.
La bradiquinina ( 21 ), y la histamina( 21, 289 ), y la seroto- 
nina ( 86, 183 ) inducen incrementos en los aclaramientos peritonea­
les por efecto vascular directe.
La protamina produce aumentos en los aclaramientos peritoneales 
de pequenas y médias moléculas( 3 ). El dicusato sôdico por via in­
traperitoneal incrementa los aclaramientos de pequenas moléculas de 
forma muy importante, siendo el efecto dos i s-depend iente( 43 ).
3.4.Caracteristicas de los pacientes que pueden influir en el 
transporte peritoneal de solutos:
Los estudios en diâbeticos en diâlisis peritoneal crônica 
(56), realizados en 1975, indicaban que los aclaramientos peritonea­
les de pequenas moléculas son inferiores a los de los restantes pa­
cientes con otras causas de insuficiencia renal.Por otra parte,la
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posible influencia en los aclaramientos peritoneales de pequenas mo­
léculas y de inulina de factores epidemiolôgicos o de parâmetros 
bioquimicos fué estudiada.en 1981,por Rubin y colaboradores ( 236 ). 
No encontraron diferencias en los aclaramientos en relaciôn con el 
sexo, la enfermedad renal primaria(incluian diabéticos en el grupo) 
ni la tensiôn arterial media,en pacientes en DPI crônica ô en CAPD, 
con intercambios en ambos casos de una hora.El aclaramiento perito­
neal de creatinina mostrô relaciôn con la edad,el hematocrito y la 
cifra de albûmina sérica,mientras que la superficie corporal y las 
proteinas totales se relacionaron con el aclaramiento de inulina.
Por otra parte,se han descrito alteraciones en los aclaramientos 
de pequenas moléculas en pacientes con vasculitis sistémicas( 19, 
127, 159, 161 ),en pacientes con hiperparatiroidismo ( 39 ) y en
diabéticos ( 5 6  ).En el caso de las vasculitis sistémicas,la reduc- 
ciôn del aclaramiento peritoneal es superior conforme aumenta el pe­
so molecular (siempre dentro del rango de las pequefias moléculas) y 
los cocientes de aclaramientos de creatinina ô âcido ûrico respecto 
al aclaramiento de urea muestran disminuciones del orden del 70 al 
64 % respecto a los contrôles.Diaz-Buxo (39) describe 3 enfermes,con 
hiperparatiroidismo severo,con descensos transiterios de los aclara­
mientos peritoneales de urea y creatinina,con recuperaciôn de los 
mismos tras la realizaciôn de paratiroidectomia.
Para explicar el proceso,dado que los enfermes no presentan cal- 
cificaciones vasculares importantes,presume la existencia de calci- 
fiIaxis,desencadenada por la presencia del liquido de diâlisis en 
sujetos con IRCT e hiperparatiroidismo secundario.No obstante,en los 
enfermes referidos no se realizaron biopsias peritoneales.
Crosbie( 33 ) sugiriô,en estudios realizados en capilares pulmo- 
nares,que la permeabilidad capilar estâ aumentada en los enfermes
urémicos.La comparaciôn del coeficiente de transferencia de masas
del âcido ûrico,de la glucosa y de las proteinas entre pacientes
urémicos y enfermes con psoriasis ha mostrado valores superiores en 
los primeros( 237 ).E1 anâlisis de las posibles causas que pudieran
justificar estas diferencias inducen a Rubin y colaboradores a sos- 
tener que el aumento de los MTC se debe a un incremento en la per­
meabilidad capilar peritoneal en la uremia ( 237 ).
El estudio del peritoneo en sus primeros meses de tratamiento 
con CAPD,antes de haber padecido ningûn episodio de peritonitis,estâ 
justificado por la necesidad de conocer las caracteristicas peculia- 
res de la permeabilidad del peritoneo urémico y por poder disponer 
de contrôles iniciales para realizar evaluaciones secuenciales.
Los ninos muestran unos coeficientes de transferencia de masas 
para pequenas moléculas inferiores a los de los adultos (204, 205). 
Se cree que esto es debido a que el ârea disponible para el trans­
porte peritoneal es inferior en ellos y proporcional al peso corpo­
ral, ya que los valores de los MTC se normalizan al corregirlos para 
su peso ( 205 ).
La determinaciôn del MTC en diferentes dias muestra variaciones 
intrapaciente poco valorables :el coeficiente de variaciôn para el 
MTC de urea es del 11%, y para el MTC de creatinina del 13% (269).
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3.5.Estudios secuenciales del transporte peritoneal de solutos:
Los estudios mas iniciales ( 57 ) demostraban que aün en ausen­
cia de peritonitis,los aclaramientos peritoneales pueden disminuir 
en DPI crônica tanto en pacientes con diabetes mellitus como en 
aquellos sin enfermedad sistémica.Sin embargo,en el estudio citado 
los aclaramientos de pequeüas moléculas son comparables entre los 
pacientes diabéticos y los no diabéticos al cabo de 10 meses de tra­
tamiento .
Posteriormente se ha demostrado una estabilidad en los aclara­
mientos peritoneales de pequenas moléculas en grupos de pacientes en 
tratamiento con CAPD durante periodos de tiempo de hasta 24 meses( 
12, 49, 217, 218, 230, 231, 242 ).Casi todos los estudios estân rea­
lizados con intercambios de una hora ( 217, 230, 231, 242 ),pero la 
referida estabilidad en el aclaramiento se mantiene también en los 
intercambios de cuatro horas y media( 49, 218 ). Los aclaramientos
de moléculas médias (vitamina B12) muestran tendencia a una disminu­
ciôn con el tiempo de permenencia en CAPD( 49, 218 ).
Los estudios evolutivos publicados iniciaImente ( 48,49=215 )
sobre el coeficiente de transferencia de masas demostraron una esta­
bilidad de este parâmetro a lo largo del tiempo de permanencia en 
CAPD.Eran estudios a medio plazo(10-18 meses) y la referida estabi­
lidad del MTC se observaba tanto para pequenas como para médias mo­
léculas. Las tasas de peritonitis eran elevadas (periodo inicial de 
la CAPD) sin que ello mostrara efectos deletéreos sobre la difusivi­
dad peritoneal.
No obstante,ya en estos primeros estudios( 215 ),se referian en­
fermes con variaciones o comportamientos de la permeabilidad perito­
neal y de la ultrafiltraciôn diferentes a los de la mayoria de los 
pacientes.Randerson y Farrell( 215 ) describen un sujeto con aumento 
de la permeabilidad y otro con disminuciôn de la misma.
Spencer y Farrell han evaluado de forma secuencial a un paciente 
con 5 anos de permanencia en CAPD sin encontrar alteraciones en la 
permeabilidad peritoneal ( 269 ).Sin embargo,desde el ano 82,se co- 
menzaron a describir pacientes en tratamiento con CAPD durante mâs 
de 2 anos con deterioros irréversibles en los MTC (51, 216).
En lineas générales,el 80 Z de los pacientes mantenidos durante 
periodos prolongados de tiempo en tratamiento con CAPD muestran una 
estabilidad en los coeficientes de transferencia de masas (115, 
216), pero un 20 Z de ellos tienen decrementos irréversibles de la 
permeabilidad peritoneal,sin que en el momento actual se hayan iden­
tificado claramente las causas que lo producen( 116 ).
3.6.Modificaciones del transporte peritoneal de solutos con las 
peritonitis:
En 1979,Rubin y colaboradores no encontraron alteraciones préco­
ces en los aclaramientos peritoneales ni en la pérdida proteica des­
pués de la curaciôn de un episodio de peritonitis,comparando los re­
sultados realizados entre la 19 y la cuarta sémana postperitonitis 
(230). No obstante,Blumenkrantz refiere un aumento de la pérdida 
proteica hasta la 69 ô 89 s émana tras la curaciôn de la peritonitis
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en pacientes en DPI( 13 ).Gandhi describiô decrementos en los acla­
ramientos peritoneales tras la realizaciôn de DPI durante periodos 
prolongados o después de peritonitis severa secundarios a engrosa- 
miento y fibrosis del peritoneo( 63 ).Rubin describiô posteriormente 
aumentos en los aclaramientos de urea y creatinina y en la pérdida
protéica durante la fase aguda de las peritonitis ( 235 ).
Verger ( 285 ) no encontrô diferencias en el aclaramiento peri­
toneal de urea durante un episodio agudo de peritonitis en ratas,a 
pesar de evidenciar alteraciones ultraestructurales del perito­
neo.Raja ( 213 ) describiô en 6 pacientes en CAPD disminuciôn en el 
aclaramiento peritoneal de urea durante la fase aguda de un episodio 
de peritonitis con retorno a los valores previos a las 72 horas de 
la resoluciôn de la misma.Por otra parte Krediet demuestra un aumen­
to de la pérdida protéica en diabéticos y durante la fase aguda de
las peritonitis respecto a los contrôles (112 ).
Durante la fase aguda de las peritonitis se produce un incre­
mento en los MTC de todos los solutos( 215, 223, 225 ).En estudios
realizados con pacientes con alta tasa de peritonitis no se han des­
crito alteraciones en los MTC (48, 49, 215).
3.7.Factores del propio modelo matemàtico que influyen en el
câlculo del MTC:
Spencer y FarrelK 269 ) han estudiado los diferentes factores
que pueden influir en el câlculo del coeficiente de transferencia de
masas modificando diferentes parâmetros en el protocole de intercam­
bios de 2 horas de duraciôn. Las variaciones introducidas en las 
concentraciones del soluto en el liquido de diâlisis,el volumen fi­
nal drenado y la utilizaciôn de una tasa de ultrafiltraciôn lineal o 
exponencial muestran una pobre influencia,en general en el resultado 
del MTC (variaciôn del MTC entre el -3 y el 9 %).Sin embargo,la con­
centraciôn sérica del soluto influye de manera importante en el re­
sultado final del MTC (variaciones del MTC del orden del 25 %).
IV.TRANSPORTE PERITONEAL DE AGUA.
Se denomina ultrafiltraciôn a la cantidad de agua transferida a 
la cavidad peritoneal durante un intercambio.Desde los primeros ex­
perimentos analizando el comportamiento de la membrana perito- 
neal(210, 281 ) estâ establecido que la infusiôn de liquido isotôni- 
co en la cavidad peritoneal produce una absorciôn râpida del mismo 
hacia los capilares.La tasa de absorciôn en 4 individuos sin insufi- 
ciencia cardiaca ni hepâtica (es decir sin liquido ascitico), fué 
determinada por Shear (259) siendo de alrededor de 30 ml/min.
El paso de agua desde el organisme a la cavidad peritoneal es 
secundario a la creaciôn de un gradiente osmôtico,siendo proporcio­
nal a dicho gradiente el volumen ultrafiltrado.Sin embargo,este gra­
diente disminuye con el tiempo debido a la diluciôn producida por el 
liquido ultrafiltrado y a la absorciôn del agente osmôtico utiliza- 
do(secundaria al gradiente de concentraciôn).
Cuando se alcanza el equilibrio osmôtico cesa la ultrafiltra­
ciôn y el liquido existante en la cavidad peritoneal se absorbe a 
una velocidad similar a la referida con liquido isotônico (232).
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IV.1.Métodos de estudio del transporte peritoneal de agua.
El transporte peritoneal de agua se puede cuantificar de très 
maneras:
-Volumen ultrafiltrado por Intercambio:este volumen puede ex- 
presarse como volumen total por intercambio (diferencia entre el vo­
lumen infundido y el drenado), especificando el tiempo de intercam­
bio (generalmente 4 horas); 6 volumen ultrafiltrado durante el in­
tercambio por unidad de tiempo (volumen minuto).Estas dos medidas se 
utilizan en las pruebas de cinética peritoneal y en algunos trabajos 
en los que se analiza la capacidad de ultrafiltraciôn del peritoneo 
a lo largo del tiempo en CAPD ( 240 ).
-Tasa de ultrafiltraciôn:se détermina con marcadores que se 
anaden al liquido de diâlisis, cuantificando la concentraciôn del 
marcador de forma secuencial.Es una medida mâs fiable, como veremos 
mâs adelante,ya que el volumen de liquido ultrafiltrado varia con el 
tiempo a lo largo del intercambio y al determinar el volumen minuto 
se asume que el transporte de agua es constante.De esta manera se ha 
podido conocer el patrôn de ultrafiltraciôn con los liquidos de diâ­
lisis que se utilizan habitualmente.
-Medida de la capacidad de ultrafiltraciôn durante 24 horas:pa­
ra ello hay que ajustar un esquema de diâlisis fijo ( n9 de inter­
cambios y concentraciôn de glucosa utilizada).Selgas( 256 ) la deno­
mina ultrafiltraciôn standard.
Para objetivar las variaciones en la capacidad de ultrafiltra- 
ciôn, Wideroë ( 291 ) propone realizar intercambios largos,de 8-10 
horas, en vez de intercambios mâs cortos,de 4-5 horas, ya que los 
cambios se hacen mâs pronunciados y résulta mâs fâcil su detecciôn.
El tiempo requerido para alcanzar el equilibrio osmôtico depen­
de de la concentraciôn del agente osmôtico en el liquido de diâlisis 
y del volumen de éste.Se han calculado las tasas de ultrafiltraciôn 
en relaciôn con el tiempo de permanencia intraperitoneal y las dife­
rentes concentraciones de glucosa ( al 1.5 y al 4.25 %) anadiendo al 
liquido de diâlisis una sustancia marcada, y poco absorbible.Las 
sustancias que se han utilizado como marcadores son el dextrano,la 
albûmina y la hemoglobina( 269 ).
El dextrano marcado con carbono 14,de peso molecular 70.000 
daltons, se ha utilizado en numerosos trabajos ( 94, 204, 209, 269 ) 
obteniéndose los siguientes resultados:
-Si el liquido de diâlisis ténia una concentraciôn de glucosa 
al 1.5 % y se utilizaban dos litros el mâximo volumen ultrafiltrado 
era de 330 ml,con una tasa de ultrafiltraciôn de 11.7 ml/min y el 
volumen de liquido intraperitoneal era mâximo a los 170 minutos de 
intercambio.
-En caso de utilizar dos litros de liquido de diâlisis con con­
centraciôn de glucosa al 4.25 %, el mâximo volumen ultrafiltrado y 
la mâxima tasa de ultrafiltraciôn eran 1028 ml y 16.6 ml/min. res- 
pectivamente,obteniéndose el mâximo volumen intraperitoneal a los 
247 min. de intercambio.
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-A partir de los 140 y 240 minutos de permanencia intraperito­
neal,en caso de utilizar respectivamente liquido de diâlisis con 
glucosa al 1.5 y al 4.25 %,se produce una reabsorciôn del liquido 
ultrafiltrado, que va a condicionar en intercambios mâs largos una 
disminuciôn del volumen drenado respecto a los valores previamente 
citados.
Spencer y Farrell ( 269 ) determinaron la tasa de absorciôn del 
marcador, utilizando como tal la albûmina marcada, y la posible in­
fluencia de dicha absorciôn en los volumenes calculados por estos 
métodos. A las 4 horas de permanencia intraperitoneal del liquido de 
diâlisis se produce una "pérdida" del 17 % de la albûmina,pasando
parte a la circulaciôn peritoneal y quedando otra parte atrapada 
dentro de la membrana peritoneal.El lugar exacto del peritoneo donde 
queda atrapada la albûmina no se conoce.A las 20 horas de haber ter- 
minado el intercambio sigue apareciendo albûmina en la circula­
ciôn, debido probablemente a la vehiculaciôn de la que ha quedado 
atrapada en le membrana peritoneal a través de los linfâticos.Por 
tanto, debe incluirse la absorciôn del marcador en los câlculos que 
se realicen para determinar el volumen ultrafiltrado.
IV.2.Factores que influyen en el transporte peritoneal de agua.
2.1.Factores anatômicos.
La influencia del grado de hidrataciôn de la membrana perito­
neal en la capacidad de ultrafiltraciôn de los pacientes en CAPD ha 
sido estudiada por Coli y colaboradores( 29 ).En 11 pacientes con
disminuciôn de la ultrafiltraciôn demostraron que,una vez perdido el 
sobrepeso,bien con la administraciôn de furosemida o con hemofiltra­
ciôn,se restauraba la capacidad de ultrafiltraciôn peritoneal.Segùn 
estos autores la explicaciôn del hecho séria que al conseguir la 
membrana peritoneal un grado de hidrataciôn normal se normalizarian 
la presiôn hidraûlica que interviene en la ultrafiltraciôn y se di­
ficultar ia el paso de la glucosa a través del intersticio peritoneal 
( 29 ).
2.2.Factores fisico-quimicos.
2.2.1.Volumen de liquido infundido.
La presiôn que existe en la cavidad peritoneal vacia oscila en­
tre 0.4 y 11 mm Hg y se cree que con el mâximo volumen ultrafiltrado 
aumenta en unos 10 mm Hg mâs ( 268 ).Este aumento de presiôn, que se 
trasmite a la membrana peritoneal,puede ser aûn mayor si se produce 
edema en la membrana,al irse reabsorbiendo liquido de la cavidad pe­
ritoneal. En pacientes cirrôticos con ascitis y aumento de la pre­
siôn intraabdominal se ha descrito engrosamiento del peritoneo,simi­
lar al observado en algunos pacientes en CAPD ( 23 ).Este aspecto
tiene,aparté de una posible trascendencia en la fisiopatologia del 
engrosamiento peritoneal,gran importancia,si tenemos en cuenta que 
en la actualidad existe tendencia a la utilizaciôn de volumenes de 
infusiôn superiores, con objeto de disminuir el nûmero de intercam­
bios diarios.
La influencia del volumen de liquido infundido en el volumen 
final ultrafiltrado ha sido estudiado por Gotloib ( 71 ) y Twardows- 
ki ( 278 ),encontrando el primero una relaciôn directa entre ambos y
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negando el segundo la Influencia de uno en el otro.
La influencia del volumen infundido en el tiempo necesario para 
que desaparezca el gradiente osmôtico entre la cavidad peritoneal y 
la sangre se conoce en la actualidad.Si se utiliza liquido de diâli­
sis con concentraciôn de glucosa al 1.5 % el volumen de ultrafiltra­
do es 0 a las 7 horas si se infunden 2 litros y a las 13 horas si se 
infunden très litros.
2.2.2.Agente osmôtico del liquido de diâlisis.
Cuanto menor sea el peso molecular de la sustancia utilizada su 
absorciôn serâ mâs râpida y,por tanto,la duraciôn del gradiente os­
môtico entre el plasma y el liquido de diâlisis serâ menor.Sin em­
bargo,la tasa de ultrafiltraciôn inicial es inversa al peso molecu­
lar del soluto empleado ( 281 ). Esto se debe a que, a igualdad de 
concentraciôn,la osmolaridad generada por un soluto es inversa a su 
peso molecular.
Se han calculado los patrones de ultrafiltraciôn con diferentes 
agentes osmôticos,de distintos pesos moleculares, y variando el 
tiempo de permanencia intraperitoneal ( 281 ). De esta manera se ha 
podido establecer el tiempo que tarda cada soluto en conseguir una 
tasa de ultrafiltraciôn cero,siendo de menor a mayor y por este or­
den: glicerol,aminoâcidos,glucosa,polimeros de glucosa y dextra­
no.Este ôrden se mantiene a la hora de analizar la ultrafiltraciôn 
obtenida con cada soluto.
Las caracteristicas del soluto influyen en su capacidad osmôti- 
ca, ya que algunas moléculas pueden disociarse dando lugar a com- 
puestos cargados electricamente que se absorben peor debido a que la 
membrana peritoneal también estâ cargada( 281 ).
El agente osmôtico idôneo para conseguir una tasa alta y constante 
de ultrafiltraciôn no se ha encontrado todavia.Los liquidos de diâ­
lisis comercializados en la actualidad contlenen glucosa como agente 
osmôtico, pero en experimentaciôn se han utilizado otras sustan­
cias, como el almidôn ( 240 ),el dicusato sôdico ( 43 ) o los polia- 
niones( 119 ).
La finalidad de experimenter con dichas sustancias ha sido en­
contrar una que, siendo inôcua para el organisme, évité el principal 
problème de la glucosa: su absorciôn continua a lo largo del inter­
cambio, debido a la existencia de un gradiente de concentraciôn en­
tre la cavidad peritoneal y la sangre.Esta absorciôn continua produ­
ce un aporte de glucosa importante al organisme, lo que supone un 
aporte extra de calories y puede inducir una tendencia a incrementos 
de peso o alteraciones metabôlicas(agravamiento de la hiperlipemia o 
peor control de la glucemia en el caso de los diabéticos).Grostein 
(81 )cuantificô la absorciôn de glucosa en 9 pacientes en CAPD.El 
promedio de absorciôn diaria era de 182 gramos lo que suponia entre 
un 12 y un 34 % de la adquisiciôn calôrica diaria.
For otra parte,Krediet ha comunicado recientemente ( 113 ) los 
resultados de un estudio con 8 pacientes en CAPD, en el que demues­
tra una relaciôn directa entre el porcentaje de glucosa absorbida en 
un intercambio de 4 horas y la tasa de ultrafiltraciôn.Nolph ( 181 ) 
encuentra resultados similares en un estudio comparativo.
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En 1982 Bazzato y colaboradores ( 8  ) estudiaron durante un
tiempo promedio de 8 meses a 6 pacientes diabéticos, utilizando li­
quido de diâlisis con xilitol en vez de glucosa como agente osmôti­
co. El motivo de utilizar xilitol es que su metabclismo es indepen­
diente de la insulina y que puede estimular la secreciôn de la misma
por efecto directo sobre las células B pancreâticas (152). Los re­
sultados de este estudio a medio plazo fueron buenos,observândose un 
mejor control metabôlicoCdisminuciôn de las necesidades de insuli­
na,de las cifras séricas de colesterol y triglicéridos y disminuciôn 
de la hemoglobina glicosilada),pocos efectos secundarios (incremento 
del âcido ûrico que requiriô el empleo de alopurinol e incremento 
del âcido lâctico sin producir acidosis ni sintomas -en todo caso 
cuando la absorciôn de xilitol es superior a 150 gr/dia-), y una es- 
tabilizaciôn en la ultrafiltraciôn durante todo el periodo de estu­
dio. Los autores especulan que podria ser el agente osmôtico de elec-
ciôn ya que ademâs de lo referido.el pH de la soluciôn que utiliza 
xilitol es superior al de la que utiliza glucosa ( pH 6.7 versus 
5.5), y de esa manera se podria evitar la vasoconstriciôn inicial 
que se produce con el liquido con glucosa.
El glicerol (peso molecular de 90 daltons,es decir la mitad del 
de la glucosa) se ha utilizado clinicamente como agente osmôtico.No 
obstante,al tener un peso molecular tan bajo,su absorciôn es mâs râ­
pida que la de la glucosa( 35 ) y su ûnica aplicaciôn clinica es en
diabéticos,para facilitar el control metabôlico ( 281).
La utilizaciôn de polimeros de glucosa(101, 145 ) para realizar 
diâlisis peritoneal en humanos da lugar a tasas de ultrafiltraciôn 
superiores a las de la glucosa.Sin embargo,en un intercambio de 6 
horas se produce una absorciôn de alrededor del 50 % de los mismos y 
dado que su metabolismo es muy lento no résulta recomendable su uti­
lizaciôn.
Las particules cargadas,como los amino âcidos, se han utilizado 
como agente osmôtico sôlo en experimentaciôn animal ,simulaciones in 
vitro de diâlisis peritoneal o estudios a corto plazo en pacientes 
en CAPD.El uso de aminoâcidos en el liquido de diâlisis se concibiô 
inicialmente como suplemento a una ingesta protéica déficiente (68). 
Posteriormente,se han utilizado como agentes osmôticos en sustitu- 
ciôn de la glucosa,en estudios a corto plazo,de un mes de duraciôn 
(185, 189, 292 ), y con buenos resultados clinicos.Se han utilizado
también polimeros sintéticos ( 280 ) y gelatina ( 281 ).
La adiciôn de dimetilsulfôsido (DMSO) al liquido de diâlisis se 
ha utilizado para incrementar la osmolaridad de la soluciôn y produ­
cir por tanto aumento de la ultrafiltraciôn y de los aclaramientos 
(130 ).
2.2.3.Gradientes de presiôn transmembrana.
En el caso de la membrana peritoneal,ademâs del gradiente osmô­
tico,hay que considérât otros gradientes de presiôn que van a in­
fluir también en la ultrafiltraciôn.
l.A nivel del capilar peritoneal hay que considérer:
-presiôn hidrostâtica.Estâ influida por la tensiôn arterial,el 
hematocrito y la viscosidad sérica, asi como hormones y drogas que
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alteren estos factores.
-presiôn oncôtica:depende principalnente de la concentraciôn de 
proteinas.
2.En el intersticio peritoneal existe también una presiôn hi- 
drostatica que depende del contenido de agua del mismo y de la pre­
siôn intraaWominal.La presiôn oncôtica estâ relacionada con la con­
centraciôn protéica ( que puede aumentar en caso de inflamaciôn) y 
con el estado de hidrataciôn de la red de mucopolisacâridos.
3.La presiôn hidrostâtica dentro de la cavidad peritoneal de­
pende de la presiôn intraabdominal inicial,de la cantidad de liquido 
de diâlisis,y del estado de contracciôn de la pared abdominal.La 
presencia de proteinas en el liquido de diâlisis genera asimismo un 
componente oncôtico a este nivel.
Nolph,en 1981,introdujo la teoria de la heteroporosidad perito­
neal para explicar el proceso de la ultrafiltraciôn en la diâlisis 
peritoneal ( 174 ). Basândose en experimentos que demostraban un au­
mento progresivo de permeabilidad desde el extreme arterial al veno­
so de los capilaresC 155 ) sugiriô que la ultrafiltraciôn se produce 
principalmente en el lado arterial del capilar.Las presiones que 
operan en cada extreme del capilar peritoneal son diferentes:en el 
lado arterial la presiôn osmôtica,la oncôtica y la hidrostâtica son 
iguales a las de la arteriola,mientras que en el lado venoso, con­
forme se produce paso de agua a la cavidad peritoneal, aumenta la 
presiôn oncôtica por hemoconcentraciôn ( 174, 227). Ademâs, si se
compara la absorciôn de glucosa en ambos extremes capilares se ob­
serva que es mayor en el lado venoso, lo que contribuye al aumento 
de presiôn osmôtica a ese nivel.Por todo ello, segün Nolph (109, 
174), la ultrafiltraciôn se produciria en el extreme arterial del 
capilar peritoneal y la absorciôn de glucosa en el lado venoso del 
mismo.
2.2.4.Tampôn utilizado en el liquido de diâlisis.
Si se analizan globalmente todos los estudios sobre la disminu­
ciôn de la capacidad de ultrafiltraciôn en CAPD, la incidencia varia 
entre el 5 % y el 100 % de los casos.El 80 % de todos los casos co-
municados se producen en pacientes que utilizaban liquido de diâli­
sis con acetato( 46, 47, 263 ) pero también se han descrito disminu­
ciones en la capacidad de ultrafiltraciôn en pacientes con liquido 
de diâlisis con lactato( 291 ). El liquido de diâlisis que lleva 
acetato como tampon tiene un pH mâs âcido que el que contiene lacta­
to, y produce mayor vasodilataciôn.Como consecuencia se produce una 
absorciôn superior de glucosa y pérdida mâs temprana del gradiente 
osmotico necesario para la ultrafiltraciôn.
En el ano 1984 se realizô un estudio coopérâtivo sobre la ul­
traf iltraciôn en CAPD con 317 pacientes de 29 centros( 180, 181),en­
contrando una relaciôn entre el tampon utilizado y la capacidad de
ultrafiltraciôn.Los enfermos que utilizaban liquido de diâlisis con 
lactato tienen mayor capacidad de ultrafiltraciôn.Sin embargo,se han 
observado discrepancies en la capacidad de ultrafiltraciôn segün las 
preparaciones de liquido de diâlisis con lactato, que se han atri­
buido a diferencias a la hora de preparar el liquido (diferente com- 
posiciôn del material plâstico empleado,pureza del agua o de las sa­
les utilizadas).
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For otra parte.Rotteabourg y colaboradores ( 226 ),en un estu­
dio realizado con 101 pacientes seguidos durante 3 afios, demuestran 
que sôlo se produce disminuciôn de la ultrafiltraciôn en aquellos 
que han utilizado liquido con acetato,durante mâs da 12 meses.Vein- 
tiseis pacientes tratados durante 12 meses con acetato en los que se 
observô disminuciôn de la capacidad de ultrafiltraciôn consiguieron 
recuperar ultrafiltraciones similares a las iniciales al pasar a li­
quido con lactato.
2.2.5.Metabolitos de la glucosa.
La glucosa del liquido de diâlisis no es estable,y puede desdo- 
blarse en metabolitos.Esta metabolizaciôn résulta favorecida si se 
utilizan liquidos de diâlisis almacenados durante mâs de 18 meses y 
se calienta demasiado el liquido antes de la infusiôn en la cavidad 
abdominal.De estos metabolitos el 5-hidroximetilfurfural aldehido 
(5-HMF) en trabajos de experimentaciôn en ratas,puede producir desa­
pariciôn de los microvilli de las células mesoteliales ( 95 ).
2.3.Estudios secuenciales del transporte peritoneal de agua.
Desde el ano 1981 hasta la actualidad se han venido describien-
do enfermos en CAPD con disminuciôn de la capacidad de ultrafiltra­
ciôn a medida que aumenta el tiempo de permanencia en esta modalidad
de tratamiento ( 46, 47, 95, 113, 131, 180, 181, 182, 228, 291 )
.Segün Faller ( 46 ) el riesgo actuarial de desarrollar una disminu­
ciôn de la capacidad de ultrafiltraciôn es del 20 % a los dos aôos
de permanencia en tratamiento con CAPD.S1ingeneyer ( 263 ) calculé 
dicho riesgo en sus pacientes, encontrando que era del 10 % al ado y 
del 30 % los dos anos en pacientes tratados sôlo con CAPD.En aque­
llos que han sido tratados previamente con diâlisis peritoneal in- 
termitente el riesgo actuarial es inferior:el 11 % a los 3 anos.
Ante una disminuciôn de la capacidad de ultrafiltraciôn hay que 
considerar ( 95 ):
1.Problèmes mecânicos del cateter, con drenaje incompleto del 
liquido de diâlisis.
2.Hiperglucemia o hiperalbuminenia que disminuya el gradiente 
osmôtico entre el plasma y el liquido de diâlisis.
3.Disminuciôn de la presiôn arterial en casos de shock con dis­
minuciôn de la presiôn hidrâulica capilar.
4.Adherencias peritoneales que disminuyan la superficie eficaz 
de la membrana peritoneal.
5.Aumento de la permeabilidad capilar que conduce a un aumento 
de la absorciôn de la glucosa.
Siendo obvio el mecanismo de los cuatro primeros, el aumento de 
la permeabilidad peritoneal a la glucosa ha sido objeto de numerosos 
estudios ( 113, 181, 213, 235, 248, 291 ).
En el estudio comparativo ya comentado (180, 181 ) se encontrô 
disminuciôn de la capacidad de ultrafiltraciôn con el tiempo de per­
manencia en programa de CAPD,esencialmente en pacientes con liquido 
de diâlisis con acetato,pero también en aquellos que utilizaban una 
marca comercial concreta de liquido con lactato.
En los pacientes con disminuciôn de la capacidad de ultrafiltra-
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ciôn se ha descrito un aumento generalizado de la permeabilidad de 
la membrana peritoneal.Wideroë ( 291 ) describe aumento en los indi­
ces de saturaciôn en un intercambio de S horas para la creatinina y 
para la 62-microglobulina.
2.4.Modificaciones del transporte peritoneal de agua con las 
peritonitis.
La disminuciôn de la capacidad de ultrafiltraciôn durante la 
fase aguda de las peritonitis es un hecho establecido y aceptado en 
la actualidadC 213, 235, 283 ).Wideroe y colaboradores aseguran que 
la disminuciôn de la ultrafiltraciôn precede,en algunos casos,a las 
manifestaciones clinicas de la peritonitis en 24 horas ( 291 ). Se 
cree que es debida a una mayor permeabilidad de la membrana perito­
neal a la glucosa,secundaria a la vasodilataciôn inducida por la in­
flamaciôn,que conduce a una disminuciôn del gradiente osmôtico que 
genera la ultrafiltraciôn ( 213, 235, 248 ).Raja ( 213 ) propone
también que puede disminuir la concentraciôn de glucosa en el liqui­
do peritoneal por consumo de la misma por los gérmenes.Aunque este 
factor puede contribuir no parece ser el mecanismo fundamental, ya 
que durante las peritonitis se produce un aumento de permeabilidad 
importante a otras sustancias,como las proteinas.
Segùn Smeby ( 266, 267 ) los cambios observados en un episodio 
agudo de peritonitis no vuelven a los valores basales tras la cura­
ciôn del mismo.La incidencia de peritonitis,segün Manuel (131 ),se 
relaciona con una disminuciôn tardia en la capacidad de ultrafiltra­
ciôn.No obstante,aunque la mayoria de los estudios no encuentran re­
laciôn entre las peritonitis y la disminuciôn de la ultrafiltraciôn 
(180, 181, 263 ), en otros se relacionan ambas (64, 103).
2.5.Caracteristicas de los pacientes que pueden influir en el 
transporte peritoneal de agua.
-Edad:segün los resultados de SIingeneyer ( 263 ) los pacientes 
mâs jôvenes tienen una supervivencia mayor en CAPD, y mayor probabi- 
lidad de desarrollar problemas de ultrafiltraciôn.
2.6.Factores farmacolôgicos.
En el otro extremo del espectro de las alteraciones peritonea­
les que pueden conducir a modificaciones en la capacidad de ultra- 
filtraciôn se encuentra la peritonitis esclerosante ( 42, 44, 64,
90, 103, 247 ).En esta situaciôn la membrana peritoneal es menos
permeable, produciéndose una disminuciôn de la absorciôn de glucosa 
con ô sin alteraciôn de la ultrafiltraciôn y disminuciôn tanto de 
los indices de saturaciôn ( 95 ) ,como de los aclaramientos perito­
neales ( 103 ) de las pequeAas moléculas.Se ha descrito la existen­
cia de peritonitis encapsulante ( modalidad de peritonitis esclero­
sante) tras realizar tratamiento con fi-bloqueantes: propranolol ( 2, 
89, 103 ) , atenolol ( 156 ), practolol ( 20, 44, 132 ) y metoprolol 
( 28 ). Anatomicâmente se produce engrosamiento de la membrana peri­
toneal y adherencias peritoneales mültiples.Su frecuencia varia se­
gün las series, entre el 1.4 % ( 264 ) y el 24 % ( 263 ).
rv.3.Fi s iopatologla de las variaciones en la capacidad de ul­
traf iltraciôn de la membrana peritoneal.
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En la actualidad se acepta que la dlsminuciôn de la capacidad 
de ultraflltraciôn se produce por irritacidn quimica.Shaldon ( 257 ) 
ha desarrollado la hipôtesis de la Interleukina-I ( IL-I) para ex- 
plicar flsiopatoldgicamente este problème.Esta sustancia se segrega 
por los macrôfagos del organisme como un mecanismo de defense contra 
sustancias extradas al mismo.En el liquide drenado de pacientes en 
CAPD Shaldon demostrô un aumento de IL-I.A nivel peritoneal esta 
sustancia produciria estimulo de los fibroblastos para incrementar 
la sintesis de colâgeno y de las células endoteliales, que incremen- 
tarian la producciôn de prostaciclina (PGI-2 ).La estimulaciôn de 
los fibroblastos por la IL-I podria conducir al desarrollo de escle- 
rosis peritoneal.
Por otro lado, la prostaciclina (sustancia vasodilatadora a ni­
vel arteriolar y venular ) podria inducir disminucidn en la capaci­
dad de ultrafiltraciôn.Es de destacar el hecho de que se ha demos- 
trade que el acetate es un estimulo potente para la producciôn de 
IL-I ( 258 ).
En el case de la peritonitis esclerosante Dobbie ( 41 ) implies 
en su fisiopatologia a los mastocitos submesoteliales que,ante la
presencia de irritantes,pueden producir hiperemia y aumento de pro­
ducciôn de coligeno y de fibrine.
Se han inplicado multiples factores en la génesis de estes fe- 
nômenos:
1.Los componentes del liquide de diâlisis: acetate ( 192, 264 ) 
y lactato ( 80 ).
2.El propio cateter peritoneal,ya que en ratas a las que se im­
planta un tubo de silastic se puede observer esclerosis peritoneal 
(142).
3.La duraciôn del tratamiento, ya que se produce en pacientes 
sin peritonitis que llevan màs de 30 meses en CAPD ( 90, 262).
4.Episodios repetidos de peritonitis ( 64, 103 ).
Se ha demostrado que los S-bloqueantes alteran la relaciôn AMPc 
/ GMPc, disminuyéndola, lo que induce proliferaciôn celular.Este me­
canismo podria explicar que se produjera estimulo de los fibroblas­
tos, y que su proliferaciôn diera lugar a peritonitis esclerosante 
(144).
En algunos pacientes desaparece el estado de inflamaciôn al cé­
sar el tratamiento con CAPD y,por tanto,el estimulo que desencadena 
el desarrollo de estas alteraciones, ( 64, 264 ).Sin embargo,el pro­
blems persiste en otros casos.Se cree que en esos casos se produce 
un depôsito ininterrumpido de fibrine por une fibrinolisis inadecua- 
da, que interferiria en el proceso de resoluciôn de la inflamaciôn 
(144).
Slingeneyer refiere que la disminuciôn de la capacidad de ul­
traf iltraciôn oblige a trasferir un 24 % de sus pacientes a trata­
miento con hemodiélisis ( 263 ). Se han propuesto varias alternati­
ves para este problems,ademâs de la interruptiôn de la CAPD :
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1.Cambio del tampon utilizado en liquido de diâlisis en caso de 
que sea acetato ( 228 ).
2.1nterrupciôn de la CAPD de forma temporal si las lesiones 
histolôgicas son poco severas (corresponderia al tipo II de Verger) 
( 240 ).
3.Disminuciôn del edema de la membrane peritoneal reduciendo el 
peso del paciente ( 9, 10, 29 ).
4.Aumentar el numéro de intercambios diurnos suprimiendo el 
noctumo ( 57, 295 ).
IV.4.Transporte convectivo de solutos.
Ademâs de los aspectos considerados hasta ahora,hay que valorar 
al hablar de la ultrafiltraciôn en la diâlisis peritoneal los si- 
guientes factores:
1.Al ser la CAPD un procedimiento con tiempos de permanencia 
intraperitoneales largos el aclaramiento de sustancias de bajo peso 
molecular va a estar limitado por el flujo de liquido de diâli­
sis,debido a que el flujo sanguineo y el coeficiente de transferen- 
cia de masas son muy superiores al flujo de aquel ( 204, 209 ). Las 
implicaciones de este hecho sobre la CAPD son importantes, ya que el 
bajo aclaramiento de solutos de bajo peso molecular va a requérir el 
procedimiento sea continuo si se quiere conseguir un adecuado con­
trol metabôlico.
2.Asociada al paso de agua se produce una transferencia de so­
lutos, mediante transporte convectivo,que va a contribuir al aclara­
miento o extracciôn total de los mismos.La cantidad de un soluto que 
acompana al agua al atravesar la membrana peritoneal no depende sôlo 
de la tasa de ultrafiltraciôn sino también de las caracteristicas de 
permeabilidad de la membrana. Cuanto mayor sea una sustancia mâs di- 
ficilmente atraviesa la membrana peritoneal y por tanto,menor numéro 
de molécules pasan al liquido de diâlisis acompanando al paso del 
agua.
El porcentaje de molécules de un soluto sérico que no atraviesa 
la membrana peritoneal acompanando al flujo de agua se denomina coe­
ficiente de reflexiôn ( 268 ).E1 coeficiente de trasmitancia repré­
senta el porcentaje de molécules que si la atraviesan.
Pyle determinô en 1980 la contribueiôn del transporte convecti­
vo al transporte global de solutos a través de la membrana perito­
neal ( 204 ). Esta contribuciôn es mayor conforme aumenta el peso 
molecular del soluto. También fué este autor el primero en calculer 
el coeficiente de reflexiôn de diferentes solutos, encontrando una 
relaciôn inversa entre el peso molecular del soluto y su coeficiente 
de reflexiôn ( 172 ).
Asociado a la ultrafiltraciôn se produce también paso de elec- 
trolitos.Los coeficientes de reflexiôn de los electrolitos se en- 
cuentran entre 0.36 y 0.78 obteniéndose unas eliminaciones diârias 
limitadas de los mismos ( 182 ).
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OBJETIVOS
1.Evaluer la permeabilidad de la membrana peritoneal y el 
transporte peritoneal de solutos mediante très indices de funciôn 
peritoneal de forma simultânea, para intentar valorar la complejidad 
y fiabilidad de cada uno.
Z.Analizar las interrrelaciones entre los indices de funciôn 
peritoneal de cada soluto y las relaciones de los diferentes parâme- 
tros de funciôn peritoneal de las distintas sustancias.
3.Estudiar la posible influencia de factores epidemiolôgi* 
cos.clinicos y bioquimicos de los pacientes sobre los indices de 
funciôn peritoneal.
A.Estudiar la membrana peritoneal en situaciôn basai determi- 
nando los rangos de normalidad de los diferentes parâmetros de fun­
ciôn peritoneal y analizar la évolueiôn de la permeabilidad perito­
neal a medio plazo.
5.Evaluar el transporte peritoneal de los pacientes diabéticos 
y de los pacientes con afectaciôn vascular sistémica dada su impor­
tante presencia en los programas de CAPD.
ô.Investigar la repercusiôn de las peritonitis sobre el trans­
porte peritoneal de solutos y de agua.
7.Estudiar la influencia del empleo de la membrana peritoneal, 
en diâlisis peritoneal intermitente, previo al tratamiento con 
CAPD,hecho también frecuente en estos enfermos.
8.Analizar la respuesta peritoneal a la infusion de una sustan­




I.PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL
1.1.COEFICIENTE DE TRANSFERENCIA DE MASAS ( MTC ).
1.1.Deflnicion
Se define como tel el factor de permeabilidad propio de cada 
peritoneo para cada sustancia representando su mâximo aclaramiento 
posible en ausencia de ultrafiltraciôn (UF).
1.2.Protocole para el calcule del MTC.
1.2.1.Descripciôn de la prueba de cinética peritoneal
Se realize en el primer intercambio de la maAana,con liquido de 
diâlisis ( LD) con concentraciôn de glucose al 1.5 Z, durante 5 bo­
res y con el siguiente protocole:
-Dia previo a la realizaciôn de la prueba: se recoge la diure­
sis y el LD drenado durante las 24 horas.Se suspende la ingesta de 
vasodilatadores.
-Doce horas antes de comenzar la prueba se suspende también la 
ingesta de otros medicamentos,asi como de alimentes.
-Se realize el intercambio noctumo con LD con concentraciôn de 
glucose al 1.5 %.
-No se realize ninguna prueba de cinética peritoneal después de 
un episodio de peritonitis hasta que no hayan trascurrido.al menos,4 
sémanas desde su curaciôn.
-Se descarta la existencia de peritonitis el dia de la prueba 
mediante los métodos clinicos habituales.
-Se registre el peso y la tensiôn arterial(TA) antes de comen­
zar.
-Se realize la prueba en sedentaciôn y ayunas,previo drenaje 
del intercambio noctumo.
-En los casos en los que se realizô cinética con Inulina se in- 
fundieron.por via intravenosa (i.v.),una hora antes de comenzar la 
prueba,5 gramos(gr) de la misma disueltos en 50 centimetros cübicos 
(c.c.) de suero salino,durante 10 minutos.
-La composiciôn de LD utilizada fue: Na 132 , Cl 105 mEq/l,Ca 
3.5 ,Mg 1.5 mgr/dl,lactato 35 mgr/dl ,glucose 1.5 gr/dl.
-El LD utilizado se calentô,por los métodos habituales,a 379 C.
-La duraciôn del intercambio es de 5 horas,con los siguientes 
tiempos:10 minutos de infusiôn,270 de permanencia y 20 minutos de 
drenaje.
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■Extracciôn da muaatraa da sangra: duranta los dos prioaros
aflos sa raalizô al conanzar y al finaliser al intarcambio,tomando 
como concantraciôn an sangra la madia aritaiitica antra aabas.Al com- 
probar la ascasa variaciôn antra ambas datarminacionas sa raalizô 
unicamanta an al minuto 120 (pariodo madio dal intarcambio).
-Extracciôn da ouastras da LD: dasda qua tarmina la infusiôn da 
LD y hasta al minuto 270 sa racogan muastras cada 15 minutos duranta 
la primara hora y postariormanta cada 30 minutos.En todas las oea- 
siones para asagurar la homoganaidad da la muastra sa raalizô un 
drenaja parcial da unos 50 ml da LD introduciindolo y dranindolo dal 
abdoman 4 vacas saguidas.
-En el minuto 270 sa drana LD y sa ragistra al voluman to­
tal, tiempo total da la prueba y TA.
-Frecuancia da la pruaba da cinética.'sa raaliza cada 6-9 masas 
de manera protocolaria.En los casos an los qua hubo datos clinicos 
que lo justificaran sa aumantô dicha frecuancia.
1.2.2.Parimatros nacasarios para datarminar el coeficiente 
de transferencia da masas:
A.Aclaramiento renal residual(Kr).
Se define asi al volumen da sangra por unidad da tiampo que
quada libre da una sustancia debido a la axcraciôn ranal da la mis­
ma. La exprèsiôn matemdtica que la define as:
Co Vo
Cs t
Donde: Co"Concentraciôn an orina 
Cs"Concentrac iôn en sangre 
Vo"Volupen de orina 
t "Tiempo en minutos
Se expresa en mililitros/minuto (ml/min).
Se realizô cl aclaramiento ranal residual da craatinina.
B.Tasa da ganaraciôn (G) de los solutos ( 201 ).
La ganaraciôn da una sustancia an pacientes an CAPD,al sar un 
mitodo de diâlisis continuo,sa define como la suma da las pérdidas 
ranalas y de las paritonaales por unidad da tiempo ( 201).La fôrmula 
matamâtica que la caractérisa es:
G-Kr Cs + Cp Cs
Sustituyando :
Co Vo Cs Cd Vd Cs
Cs t Cs t
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Co Vo + Cd Vd
G - ..............
t
so oxpresa en mg/min o mU/min.
En el ceso de le Parathormone (PTH) se determinô,como se espe- 
cifica mas adelante.el fragmente C-terminal.Al no poder medir la me- 
taboliaaciôn renal del mismo se ha asumido un error incorporado al 
cilculo de su tasa de generaciôn. Para cuantificar el grado de in­
fluencia de este error sobre el resultado final del MTC se aplicaron 
valores extremes teôricos a todos los pacientes y se calculô el coe­
ficiente de variabilidad del modelo que resultô ser de cuantia in- 
significante (0.7% para MTC de 1 ml/min.cifra mas frecuente).
C.Volumen minuto (Vm).
Se define asi al volumen drenado al final del intercambio por 
unidad de tiempo.es decir:
Vd
t
Donde: Vd " Volumen drenado por intercambio.
t " Tiempo del intercambio.
Se expresa en ml/min.
D.Volumen de distribuciôn corporal de los solutos.
Se calculô segun la distribuciôn en el organisme de cada sus­
tancia:
-Extravascular(caso de la urea,creatinina,âcido ürico y fôs- 
foro): 4/7 del peso corporal.
-Extracelular (caso de la PTH e Inulina): 2/7 del peso cor­
poral.
E.Coeficiente de trasmitancia (RC).
Describe la relaciôn entre el tamafio del soluto y el de los 
poros de la membrana,expresando la fracciôn del soluto transferida 
por UF. Hatemiticamente se define como:
R O  1-S
Donde& «coeficiente de reflexiôn.
Pyle ( 208, 209) ha podido establecer una correlaciôn entre el
tamaiSo molecular y el coeficiente de reflexiôn expresandolo en la 
siguiente fôrmula:
(1/3)
o ■ l- exp. (-0.0609 (pm) )
siendo pmmpeso molecular.
De esta manera se ha podido determiner el coeficiente de tras-
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mitancla.que resulto ser de 0.34 para la PTH y la Inulina, y 1 para 
urea,creatinina,âcido ùrico y fôsforo.
F.Tasa de catabolismo proteico (PCR) ( 214 ).
Equivale a la ingesta protéica diaria en pacientes estables 
en diâlisis, y se calcula mediante la fôrmula:
G urea
PCR - ( ........ + 1.5 ) 9.35
2.14
Donde: G urea«Generaciôn de urea
Los factores 2.14 , 1.5 y 9.35 representan, respectivamente, 
la conversiôn de urea en BUN,las pérdidas fecales de nitrôgeno 
uréico y el factor de conversiôn de urea en proteinas.
Se expresa en gr/ Kg y dia.
G.Ultrafiltraciôn standard (UFs) ( 251 ).
Definida como la media aritmética del balance negative de très
dias consécutives con un esquema rigide de diâlisis: 3 intercambios
con concentraciôn de glucosa al 1.5 % y uno al 4.25% de 6 horas de 
duraciôn.
Sus unidades son ml/min.
H.Pérdida protéica peritoneal diaria.
Se calcula mediante la siguiente fôrmula ( 244 );
Prot. LD 24 h.=Pd Vd
Donde Pd-Concentraciôn de proteinas en LD de 24 horas.
Vd"Volumen drenado en 24 horas.
Sus unidades son gr/dia.
3.2.3.Modèle matemâtico ( 160, 208, 212 ).
Para describir el conjunte paciente-cavidad peritoneal el modè­
le debe tomar en consideraciôn los siguientes factores:
1.La existencia de un transporte de liquido desde el paciente 
condicionando un volumen variable de LD.
2.El trasporte tiene un componente difusivo y otro convectivo.
3.El paciente mantiene una producciôn o métabolisme intracorpo- 
ral del soluto y un aclaramiento residual del mismo.
El modèle que cumple todas estas caracteristicas es el bicom- 
partimental,con los dos compartimentes ( LD y organisme) separados 
por una membrana (peritoneo),a traves de la cual se produce la 
transferencia de liquido y de solutos.
Se asume que el compartimente de LD tiene una concentraciôn de 
solutos homogénea (Cd) en un volumen variable (Vd).El compartimente 
corporal tiene una concentraciôn (Cs) y volumen(Vs) constantes,una 
tasa de generaciôn de soluto G y una excreciôn del mismo a traves 
de la funciôn renal residual Kr.
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A través del peritoneo se produce una transferencia de liquido 
o ultrafiltraciôn a una velocidad variable (Qu).
La membrana peritoneal se define mediante dos parâmetros: MTC y 
RC,para el transporte difusivo y convectivo respectivamente(grâfico 
l).Ambos permiten establecer las caracteristicas de la membrana pe­
ritoneal, ya que dependen de las propiedades intrinsecas de la misma.
Por otra parte,cuando se mide la tasa total de extracciôn de un 
soluto,ésta puede no ser équivalente a la extracciôn por transporte 
difusivo ya que existe a la vez transporte convectivo.Résulta évi­
dente que se necesitan dos parâmetros para caracterizar totalmente 
el transporte peritoneal de una sustancia.
Estos parâmetros se representan maternâticamente con las si­
guientes ecuaciones:
1. Ecuaciôn de tasa de acumulaciôn intraperitoneal de un 
soluto.
d(Vd Cd)
m «------------------- (ecuaciôn nS 1)
dt
Donde m«tasa de transferencia transperitoneal de un soluto.
2. Ecuaciôn de transporte a través de la membrana 
peritoneal.
m- MTC (Cs-Cd) + (1-6") Qu C






(ecuaciôn nS 2) 






En la ecuaciôn nS 2 el sumando de la izquierda define el trans­
porte difusivo,que depende del gradiente de concentraciôn y del 
MTC.El de la derecha define el transporte convectivo y contiene 
RC,la tasa de ultrafiltraciôn y la concentraciôn transmembrana me­
dia ;el factor / es una relaciôn entre el transporte convectivo y el 
difusivo y esta caracterizado por el numéro de Peclet B.
3. Ecuaciôn de balance de masas.
Expresa de manera matemâtica que las pérdidas e ingresos en un 
paciente eatable en CAPD son constantes.
Grâfico nQ 1




R E P R E S E N T A C I O N  E S Q U E M A T I C A  D E L  M O D E L O
B I C O M P A R T I M E N T A L
M T C  = c o e f i c i e n t e  de t r a n s f e r e n c i a  de masas 
RC = c o e f i c i e n t e  de reflexiôn.
KR = funciôn renal residual.
G = tasa de generaciôn.
Qu = tasa de u l t r a f i l t r a c i ô n .
Vs = v o l u m e n  i n t r a c o r p o r a l  del soluto.
Cs = c o n c e n t r a c i ô n  i n t r a c o r p o r a l  d e l  soluto. 
Vd = v o l u m e n  de l i q u i d o  de diâli s i s .
Cd = c o n c e n t r a c i ô n  d el s o l u t o  en el l iquido 




Cs Vs + Cd Vd - Cs Vs + Cd Vd + Gt - Kr I Cs dti '
(ecuaciôn nS 6)
( o signifies inicial )
4. Ecuaciôn de ultrafiltraciôn.
La tasa de ultraf iltraciôn viene expresada por una funciôn ex- 
ponencial:
-«t
Qu“ A e (ecuaciôn nS 7)
y el volumen de liquido en cada momento del intercambio como:
-»t
Vd ■ Vdi + A ( 1- e ) (ecuaciôn nS 8)
Donde A*Totalidad de liquido ultrafiltrado.
‘^“Tiempo de ultrafiltraciôn.
Vdi «Volumen inicial de LD.
1.2.4. Resoluciôn del modélo matemâtico ( 160, 208, 212 ).
La ecuaciôn de balance de masas (ecuaciôn nS 6) en la Vs y Cs 
son constantes se sustituye en la ecuaciôn de transporte de masas 
(ecuaciôn n9 1) dando lugar a la siguiente: 
d Cd
m«--------- ( a a + a Gt - (MTC + Qu + a Vd) Cd)
d t 1 2  1 1
(ecuaciôn nS 9)
MTC + Qu RC
Donde a    (ecuaciôn nS 10)
1 Vs + Kr t
a «Cs Vs + Cd Vd (ecuaciôn nS 11)
2
o significa inicial.
De esta manera la concentraciôn de una sustancia en cada momen- 
to se puede calculer basàndose en la ecuaciôn nS 9 de la siguiente 
manera:
t
Cd «  (a a + a Gt -(MTC + Qu + a Vd ) Cd )+
n+1 Vd 1 2  1 n I n n
+ Cd (ecuaciôn nS 12)
n
Podemos asi calcular las concentraciones en cada momento de tal 
forma que vamos a tener unos valores calculados y otros hallados.
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Posteriornente s« ajustan los valores hallados mediante esta 
ecuaciôn a los determinados en la prueba mediante el método de los 
minimos cuadrdticos.en la que el error viene dado por la siguiente 
fôrmula:
j 1 2
S- Ç  (Cd - Cd ) (ecuaciôn nS 13)
i-1 i i
siendo :Cd “ Concentraciôn calculada.
1
Cd « Concentraciôn hallada.
De esta forma,sustituyendo los dlstintos valores en la ecuaciôn 
nS 12 queda unicamente una incôgnita:MTC.
El major ajuste o "minimo" es aquel que se consigue cuando la 





La integraciôn de las ecuaciones diferenciales y la determina- 
ciôn final del MTC se realizô por el metodo de minimizaciôn del 
error cuadritico segun la ecuaciôn nS S del método de Runge-Kut- 
ta.con adaptaciôn del intervalo de integraciôn (subrutina DEF de la 
biblioteca de programas PL-MATH de IBM ).La minimizaciôn se llevô a 
cabo por el método de Powell (subrutina FMND de la misma biblioteca 
).E1 intervalo de integraciôn utilizado fué de un minuto y el numéro 
de iteraciones para conseguir el minimo de cuatro.
Debido a su escasa influencia,desde el punto de vista matemati- 
co,en la determinaciôn final del MTC.se ha utilizado una tasa de ul­
traf iltraciôn lineal en lugar de exponencial.
1.2.INDICE DE SATURACION (I.S.).
Se define como la relaciôn entre la concentraciôn peritoneal y 
la sanguinea del soluto problems en relaciôn al tiempo de permanen­
cia del liquido de diâlisis (LD) en el peritoneo.La fôrmula utiliza­
da ha sido la siguiente:
Cd
I.S.«-   X 100
Cs
Donde Cd« Concemtraciôn en LD.
Cs« Concentraciôn en sangre.
Se han realizado I.S. en loa minutos 0,15,30,45,60,120,240 y
270.En base a elles se han calculedo la# curvas de saturaciôn peri­
toneal de los distintos solutos.
Cuando se habla en los resultado# de I.S. de una sustancia se
hace referenda al I.S. a los 270 minutos.
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Se realizô con el mismo protocole utilizado para calcular el
MTC.
1.3. ACLARAMIENTO PERITONEAL (Cp).
Se ha utilizado el aclaramiento medio por intercambio,definido 
como el volumen de sangre que queda libre de una sustancia por uni­
dad de tiempo.La expresiôn matemâtica del mismo es:
Cd . Vd
Cs . t
Donde Cd« Concentraciôn en LD.
Cs« Concentraciôn en sangre.
Vd" Volumen LD drenado. 
t " Tiempo del intercambio.
Se expresa en mililitros/minuto (ml/min)
Se realizô simultaneamente al câlculo de los restantes parâme­
tros de funciôn peritoneal y con el mismo protocolo.
I.4.TRANSFERENCIA DE MASAS (TM) ( 176 ).
Para calcularla hay que diferenciar si las sustancias estân o 
no présentes en el LD infundido.
4.1.Solutos no présentes en LD.
Es la cantidad total drenada por intercambio,como se expre­
sa en la siguiente ecuaciôn:
TM- Cd Vd
Donde Cd - Concentraciôn en LD drenado.
Vd - Volumen total de LD drenado.
se expresa en mg o m£q por intercambio.
4.2. Solutos présentes en LD.
Se calcula hallando la diferencia entre la cantidad total 
infundida y la drenada.
0 0 f f
TM » Cd Vd - Cd Vd
Donde o signica inicial 
f significa final
se expresa en las mismas unidades que el anterior.
En ambos casos se ha realizado con el mismo protocolo descrito 
para el câlculo del MTC.
II.SUSTANCIAS ANALIZADAS.
Se calcularon I.S., Cp y MTC de las siguientes sustancias:urea 
. creatinina , âcido ürico , fôsforo , inulina y PTH.
En el caso del C02 total y de las proteinas totales se estudiô 
la TM por intercambio.En el caso de las proteinas se calculô también 
TM por dia.
Para la osteocalcina se hallaron I.S. y Cp.
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De foras esqueaitlca se ha representado en la Tabla n9 1 el nu­
méro y tipo de parâmetros estudiados para cada soluto.
III.EFECTO DE LOS VASODILATADORES EN LA TRANSFERENCIA PERITO­
NEAL.
Para évaluer el efecto de los vasodilatadores se utilizô el ni­
troprusiato (NP) por via intraperitoneal (i.p.).El protocolo de la 
prueba fué el mismo,a excepciôn de:
-se realizô una cinética de control,el mes previo a la cinética 
con NP.
-se afiadieron 9 mg de NP al LD (concentraciôn de 4.5 mg/1) an­
tes de la infusiôn,protegiéndolo de la luz durante la misma.




La poblaciôn estudiada esta constituida por 81 pacientes in- 
cluidos en programs de CAPD en el Servicio de Nefrologia del Hospi­
tal La Paz (Madrid).El grupo lo componen 32 hombres (39.5%) y 49 mu- 
jeres (60.5%) con una edad media de 46 ± 16 anos.
De ellos 14 enfermos (17.3%) eran portadores de Diabètes melli- 
tus (IM): 10 DM tipo I (71.4%) y 4 DM tipo II (28.6%),8 hombres
(57%) y 6 mujeres (43%) con una edad media de 50.5 ± 13 anos.
El conjunto de enfermos no diabéticos esta formado por 67 pa­
cientes (24 hombres y 43 mujeres) de los cuales 23 (34.3%) eran por­
tadores de afectaciôn vascular, que en otros 44 (65.7%) no era cli- 
nicamente évidente.
Se definiô como portadores de afectaciôn vascular a los pacien­
tes con arteriosclerosis severe,hipertensiôn arterial maligna,ami- 
loidosis o vasculitis.
IV.2. Factores considerados.
2.1.Parâmetros clinicos y bioquimicos.
Se analizô la posible relaciôn de los indices de funciôn peri­
toneal con los siguientes parâmetros : enfermedad renal primaria,
edad, sexo, peso, superficie corporal, ingesta de hipotensores (por- 
menorizando tipo y dosis ), hematocrito (Hto), PTH-C, glucemia (G), 
proteinas totales, albumine, colesterol, triglicéridos, funciôn re­
nal residual (Kr), tasa de catabolismo protéico (PCR), tiempo en me­
ses en programa de CAPD; existencia o no de antecedentes peritonea- 
les (punciôn, peritonitis, y/o cirugia abdominal previa), numéro de 
catéteres y causa del cambio de cateter cuando se realizô, numéro de 
peritonitis en CAPD, gérmen causante y evoluciôn de las mismas, 
tiempo transcurrido desde la peritonitis hasta la realizaciôn de la 
cinética, numéro de intercambios y de hipertônicos por sémana y , 
cuando se produjo, causa de abandono de CAPD.
TABLA NS 1
NUMERO DE PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL DE - 
TERMINADOS DE CADA SOLUTO.
I.S. Cp MTC ™
UREA 296 296 295
CREATININA 295 295 295
AC. URICO 129 129 115
FOSFORO 117 116 76
PTH-C 139 139 129
INULINA 94 94 94
C02 TOTAL - - - 121
I.S."indice de saturaciôn ; Cp=aclaramiento peritoneal; 




Se definiô como tal la de los pacientes con menos de 3 meses 
de permanencia en CAPD y que no han padecido ningûn episodio de pe­
ritonitis. A estos pacientes se les realizô la prueba de de cinética 
peritoneal durante este periodo y posteriormente de forma periôdica.
El grupo lo constituyen 61 pacientes con edad media de 67.7 ±
16.6 aflos, de los cuales 17 son hombres (61.5%) y 24 son mujeres 
(58.5%).
2.3.Tiempo de permanencia en programa de CAPD.
Se analizô el efecto del tiempo de permanencia en programa de 
CAPD sobre los indices de funciôn peritoneal en 25 pacientes, 9 hom­
bres y 16 mujeres, de edad media de 46 ± 15.5 aflos, en los que se 
realizô una prueba de cinética peritoneal en situaciôn basai y eva- 
luaciones secuenciales del transporte peritoneal hasta los très aflos 
de tratamiento.
Se analizaron las pruebas de cinética peritoneal de los 12. 24, 
36, 48 y 60 meses.
2.4.Peritonitis.
En 33 pacientes, 24 mujeres y 9 hombres,con dos aflos de tra­
tamiento en CAPD se analizô,tanto el efecto del numéro de peritoni­
tis sobre los indices de funciôn peritoneal, como la evoluciôn de 
los mismos desde la situaciôn basai.Dentro del grupo habia 8 pacien­
tes ( 24.2 % ), 7 mujeres y 1 hombre, que no habian padecido ningûn
episodio de peritonitis, que sirvieron como grupo control.
Se analizô el efecto de la primera peritonitis sobre los indi­
ces de funciôn peritoneal en 18 pacientes en los que se realizô una 
prueba de cinética peritoneal previa y otra posterior al episodio de 
peritonitis.El grupo incluia 8 hombres y 10 mujeres, de edad media 
de 50.5 ± 12.3 aflos.
Se compararon los indices de funciôn peritoneal previos y pos- 
teriores a 43 episodios de peritonitis segûn el gérmen productor de 
la misma: S. epidermidis (n-16), S. Aureus (n»7). Gram negative
(n»6) y cultivo estéril (n*ll).
Se evaluô la posible influencia de la evoluciôn de la peritoni­
tis sobre los parâmetros de funciôn peritoneal en 43 episodios.Se
definiô como evoluciôn normal de un episodio de peritonitis a la de- 
sapariciôn de los sintomas y signes clinicos en el plazo de una se- 
mana sin que hubiera récidiva de la peritonitis. Cuando la evoluciôn 
fué mâs larga se etiquetô como prolongada.Se considéré como récidiva 
de un episodio de peritonitis cuando se produjo otra peritonitis por 
el mismo gérmen antes de transcurrido un mes del episodio ante­
rior. Se compararon los indices de funciôn peritoneal de los episo­
dios de peritonitis con evoluciôn normal (n>35) con los de los epi­
sodios que habian tenido otra evoluciôn (n«8).
Se realizaron dos pruebas de cinética peritoneal en las prime­
ras 24 horas de dos episodios agudos de peritonitis producidos por
S. Epidermidis.
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2.5.Existencia de afectaciôn vascular.
Se compararon los indices de funciôn peritoneal y su evoluciôn 
en el tiempo de 7 pacientes, 4 hombres y 3 mujeres, con edad media 
de 50 t 19 aflos, con afectaciôn vascular, con los de otros 12 pa­
cientes, 4 hombres y 8 mujeres, con edad media de 44.5 ± 14 aflos, 
sin afectaciôn vascular clinicamente évidente.
V.METODOS ANALITICOS.
La urea y creatinina se cuantificaron mediante un autoanaliza- 
dor(ASTRA B, Beeckman Instruments Inc).
El âcido ùrico se determinô mediante un método enzimâtico ba- 
sado en la reacciôn de la uricasa (Beringher).
El fôsforo se valorô por un monoreactivo comercial (Soria Hel- 
quizo) basado en la reacciôn de Fiske Subarrov.
La inulina se determinô por el método colorimétrico de Ualser 
et al ( 279 ) con el objeto de evitar la interferencia de la gluco­
sa del liquido de diâlisis.
En el caso de la PTH se cuantificô por radioinmunoensayo (RIA) 
la secuencia 34-85 de la molécula mediante un antisuero especifico 
comercializado por IRE-Helgenix (Belgica).
Con el fin de descartar interferencias en el RIA de PTH en el 
LD se realizaron diluciones seriadas de cantidades conocidas de esa 
sustancia en el liquido asi como en los bufferes utilizados normal- 
mente en estos métodos comprobandose curvas semejantes con el buf­
fer y LD.
Para todas las sustancias analizadas se realizaron determina- 
ciones en LD sin utilizer demostrando que no existian interferen­
cias.
VI.METODOS ESTADISTICOS.
Para estudiar la dependencia entre dos variables se utilizô el 
coeficiente de correlaciôn lineal.
Los valores medios de las variables cuantitativas se compara­
ron mediante el test de la t de Student's para muestras pareadas y 
no apareadas y mediante la prueba no parâmetrica de Wilkonson.
Se realizô la comparaciôn de los porcentajes de las variables 
cualitativas entre los distintos grupos analizados mediante la 
prueba del chi*.
Se estudiô la bondad de ajuste de los parâmetros de funciôn 




I.CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION ESTUDIADA.
1.1.Descripciôn de la poblaciôn.
Se estudiaron 81 pacientes ( 49 mujeres y 32 hombres )en los que 
se realizaron 299 pruebas de cinética peritoneal.Su edad media era de
45.6 ± 16.3 aflos (rango 13 - 71 ).La enfermedad renal primaria esta 
representada en la Tabla nS 2.
Se recogieron antecedentes peritoneales positives en 49 enfermos 
( 60.5 %) : en 9 casos ( 18.4 % ) existia cirugia abdominal previa y
en 40 casos ( 49.4 % ) punciones previas para D.P.I..Dentro de este
ultimo grupo un 32.5 X (13 pacientes ) habia padecido peritonitis du­
rante este periodo ( 2 episodios en 2 casos y 1 en los restantes ).
Veintitrés pacientes ( 28.4 X) tomaban B bloqueantes y 20 pa­
cientes ( 24.7 % ) vasodilatadores. Un 13.6 X de los pacientes (n*ll) 
tomaban otro hipotensor.
1.2. Datos de la técnica de CAPD.
La media de cateteres empleada es de 1.6 por enferme.
La distribuciôn de los enfermos segun el n9 de cateteres emplea-
dos se puede ver en el grâfico n9 2.
Las causas del cambio de cateter,cuando se produjo,se represen­
tan en el grâfico n 9 3.
1.3.Incidencia.etiologia y evoluciôn de las peritonitis.
La frecuancia de peritonitis fué de 1 episodio cada 12.1 pacien- 
te-meses, con una frecuancia media de peritonitis de 1.6 ± 1.9 episo­
dios por paciente y con la distribuciôn representada en el grâfico n9 
4.La etiologia y evoluciôn de las mismas se represents en el grâfico 
n9 5.
1.4.Supervivencia del método y causas de abandono del programa 
de CAPD .
En las tablas n9 3 y 4 se han representado la supervivencia y la 
permanencia en CAPD,respectivamente,de la totalidad de los pacientes 
estudiados.
En las tablas n9 5 y 6 se representan las causas de abandono y 
de mortalidad en CAPD,respectivamente.
TABLA NS 2
ETIOLOGIA DE LA INSUEICIENCIA RENAL
Z n
Nefropatia glomerular 24.7 20
Enfermedades sistémlcas 22.2 18
Nefropatias intersticiales 18.5 15
Nefropatias vasculares 12.3 10
Nefropatia no filiada 11.1 9
Poliquistosis renal 8.6 7
Otros 2.5 2
G r i f i c o  nO 2
D I S T R I B U C I O N  DE LOS E N F E R M O S  SEGUN EL  N U M E R O  
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1 2 3 4 5
a . - E t i o l o g i a  de las perito n i t i s .
1=8. Ep i d e r m i d i s  ; 2=S. Aur e u s  ; 3=Gram (-) ; 
4 =Hongos ; 5= Otros g é r m e n e s ;FA=Frec u e n c i a  
a b s o l u t e .








b . - E v o l u c i o n  de las peritonitis.
l = normal ; 2 = p r ô l o n g a d a  ; 3=cambio 



















































* indica supervivencia acumulada de la técnica;pts=pacientes.
TABLA N9 5
CAUSAS DE ABANDONO DE LA CAPD
Causa Numéro Porcentaje
Peritonitis 10 pts 43.0 %
Mala adaptaciôn 6 pts 26.0 Z
**
Adherencias peritoneales 3 pts 13.0 %
Hernia /Eventraciôn 2 pts 8.7 Z
Infecciôn subcutânea 1 pt 4.3 %
Hipotensiôn arterial 1 pt. 4.3 %
pt/pts indica paciente(s); * très pacientes con fracaso 
de membrane ; ** un paciente con fracaso de membrana.
TABLA NS 6






















II.RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS DE CINETICA PERITONEAL.
II.l.RESULTADOS DE CADA PARAMETRO DE EPICACIA DE FUNCION PERITO­
NEAL PARA CADA SOLUTO.
Se estudiaron las relaclones de los parâmetros de funciân peri­
toneal con los siguientes factores clinicos y bioquîmicos de los pa­
cientes :edad, tiempo en CAPD,peritonitis,grado de hiperparatiroidis- 
mo (cifra sérica de PTH),funciôn renal residual,tension arterial du­
rante la prueba de cinética peritoneal,tasa de catabolismo protei- 
co,ci£ras séricas de cada soluto y parâmetros bioquimicos de los pa­
cientes. La influencia de las cifras séricas de cada soluto en los in­
dices de eficacia de funeion peritoneal se encuentran en la Tabla nS 
7. Los demis factores analizados no mostraron ninguna correlaciôn con 
los indices de funcién peritoneal estudiados.
Las interrelaciones de los distintos parâmetros de funciôn peri­
toneal para cada uno de los solutos se muestran en la Tabla nS 8.Las 
relaciones de los indices de funciôn peritoneal entre los diferentes 
solutos se encuentran en las Tablas nS 9 (indice de saturaciôn ), 
nSlO (aclaramiento peritoneal ) y n9 11 (coeficiente de transferencia 
de masas).
Las relaciones entre la ultrafiltraciôn en la prueba de cinética 
peritoneal ( expresada como volumen de liquido de diâlisis drenado y 
volumen minuto ) y los parâmetros de funciôn peritoneal se encuentran 
en la Tabla n9 12.Las cifras de hematocrito,glucemia,proteinas tota­
les y albumine no mostraron relaciôn con la ultrafiltraciôn en la 
prueba de cinética peritoneal.
Se estudiaron también las relaciones de los parâmetros de fun­
ciôn peritoneal con : n9 de hipertônicos a la sémana (Tabla n9 13) y 
la ultrafiltraciôn standard (Tabla n° 14).
TABLA N2 7


































































I.S.“Indice de saturaciôn ; Cp=Aclaramiento peritoneal ; MTC= 
Coeficiente de transferencia de masas ; NS=no significative.
TABLA NS 8
INTERRELACIONES DE LOS DISTINTOS PARAMETROS DE FUNCION PERITO­
































































I.S.“indice de saturaciôn;Cp-aclaramiento peritoneal;MTC-Coefi- 
ciente de transferencia de masas.
TABLA NS 9
RELACIONES DE LOS INDICES DE SATURACION ENTRE LOS DISTINTOS
SOLUTOS.
urea-créâtinina 0.53 274 <0.001
urea-f6sforo 0.26 126 <0.01
urea-ac.ûrlco 0.30 127 <0.01
créâtinina-fôsforo 0.73 125 <0.001
creatinina-ac.ûrico 0.52 127 <0.001
fôsforo-ac.ùrico 0.55 46 <0.001
PTH-inulina 0.36 76 <0.01
PTH-créâtinina 0.37 122 <0.001
Inulina-creatinina 0.32 77 <0.01
r-coeficiente de correlaciôn lineal;n-nS de casos;p-significaciôn 
estadistica.
TABLA NS 10





urea-fôsforo 0.50 125 <0 .001
urea-ac.uricc 0.28 12: <0 .01
créâtinina-fôsforo 0.78 124 <0 .001
creatinina-ac.ûrico 0.50 127 <0 .0 0 1
fôsforo-ac.ûrico 0.42 43 <0.01
PTH-inulina 0.32 78 < 0 . 0 1
PTH-créâtinina 0.29 123 <0 . 0 1
Inulina-creatinina 0.30 79 <0 .01
r=coeficiente de correlaciôn lineal;n= nS de casos; 
p-significaciôn estadistica.
TABLA N2 11
RELACIONES DE LOS COEFICIENTES DE TRANSFERENCIA DE MASAS ENTRE 
LOS DISTINTOS SOLUTOS.
r n p
urea-créâtinina 0.73 277 <0.001
urea-fôsforo 0.50 86 <0.001
urea-ac.ûrico 0.59 115 <0.001
créâtinina-fôsforo 0.79 85 <0.001
creatinina-ac.ûrico 0.67 115 <0.001
fôsforo-ac.ûrico 0.71 9 <0.05
PTH-inulina 0.37 76 <0.01
PTH-urea 0.43 112 <0.001
PTH-creatinina 0.45 112 <0.001
Inulina-urea 0.54 77 <0.001
Inulina-creatinina 0.56 77 <0.001
Inulina-ac. ûrico 0.41 67 <0.001
r-coeficiente de correlaciôn lineal ; n- nS de casos ; 
p-significaciôn estadistica.
TABLA NS 12
RELACIONES DE LA ULTRAPILTRACION EN LA PRUEBA DE CINETICA 
PERITONEAL CON LOS PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL.
r P
I.S.Creatinina - VD -0.36 274 <0.001
MTC Creatinina - VD -0.45 276 <0.001
Cp urea - VD 0.56 275 <0.001
Cp creatinina - VD 0.20 274 <0.001
I.S. Urea - Vm -0.39 275 <0.001
I.S. Creatinina - Vm -0.38 274 <0.001
MTC Creatinina - Vm -0.33 275 ,, <0.001
Cp urea - Vm 0.70 275 <0.001
Cp creatinina - Vm 0.39 274 <0.001
Cp fôsforo - Vm 0.54 125 <0.001
Cp Inulina - Vm 0.29 76 <0.05
I.S.-indice de saturaciôn;MTC-coeficiente de trasferencia de 
masas; VD-volumen de liquido de diâlisis drenado; Vm = volu- 
men minuto;Cp = aclaramiento peritoneal;r-coeficiente de co­
rrelaciôn lineal;n-nS de casos;p - significaciôn estadistica.
TABLA N9 13
RELACIONES ENTRE EL NUMERO DE INTERCAMBIOS HIPERTONICOS NECE- 
SARIOS POR SEMANA Y PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL.
Volumen drenado -0.27 273 <0.01
Ultrafiltraciôn standard -0.36 261 <0.001
I.S. creatinina 0.35 262 <0.001
MTC creatinina 0.37 265 <0.001
MTC PTH 0.32 108 <0.001
MTC inulina 0.32 73 <0.01
I.S=indice de saturaciôn;Cp-aclaramiento peritoneal;MTC=coefi- 
ciente de transferencia de masas;r-coef iciente de correlaciôn 
lineal;n=n9 de casos;p -signicaciôn estadistica.
TABLA N2 14
RELACIONES ENTRE LA ULTRAFILTRACION STANDARD Y PARAMETROS DE 
FUNCION PERITONEAL.
r n p
Volumen drenado 0.33 260 <0.001
1.5. creatinina -0.33 257 <0.01
1.5. ac.ûrico -0.44 111 <0.001
MTC creatinina -0.36 260 <0.001
MTC ac.ûrico -0.45 99 <0.001
MTC fôsforo -0.30 84 <0.01
I.S.-indice de saturaciôn;Cp=aclaramiento peritoneal;MTC*coe- 
ficiente de transferencia de masas;r=coeficiente de correla­
ciôn lineal;n=nS de casos;p -significaciôn estadistica.
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II.2.SITUACI0N BASAL.
II.2.1.Descripciôn de la poblaciôn.
El grupo lo constituyen Al pacientes que se encuentran en sus 3 
primeros meses de pemanencia en programs de CAPD ( media de 1.46 ± 1 
meses ) y que no ban padecido ningûn episodic de peritonitis.El grupo 
incluye 9 pacientes portadores de afectaciôn vascular (22 %) , 20 sin 
evidencia clinica de la misma(48.8 %) y 12 diabéticos(29.3 Z).
El grâfico n2 6 represents la distribuciôn por sexos y por eda-
des.
En el grâfico n2 7 se represents la etiologia de la Insuficien- 
cia renal en este grupo.
En 16 pacientes ( 39 Z) se registraron antecedentes peritoneales 
positives : en 5 casos ( 12.2 Z) cirugia abdominal previa y en 14 ca­
sos (34 Z ) punciones previas para D.P.I.
Treinta y cinco pacientes ( 85 Z ) eran portadores de su primer
cateter permanente habiendo precisado sustituciôn del mismo otros 
seis ( 4 casos segundo cateter y 2 casos tercero).La causa del cambio 
de cateter.cuando se produjo fué; en 3 casos por atrapamiento del ca­
teter por epiplon, 1 caso por malposiciôn, 1 caso por escape de li­
quido de diâlisis y 1 por infecciôn del tunel subcutâneo resistente a 
tratamiento.
Cinco pacientes tomaban propanolol, asociado a vasodilatadores, 
y seis atenolol, asociado a vasodilatadores en el 50 Z de los casos.
Las caracteristicas clinicas y bioquimicas del grupo estân re- 
flejadas en la Tabla n2 15.
II.2.2.Resultados de las pruebas de cinética peritoneal.
Los I.S.,Cp y MTC de los distintos solutos se encuentran en los 
Grâficos n9 8, 9 y 10. Todos los parâmetros de funciôn peritoneal ob- 
tenidos se ajustan a una distribuciôn normal. Los datos clinicos y 
bioquimicos en el momento de la prueba se encuentran en la Tabla n2 
16.
Con el fin de determinar la posible influencia de distintos fac­
tores en los parâmetros de funciôn peritoneal se estudiaron las rela­
ciones de los mismos con: edad, sexo, grado de hiperparatiroidis- 
mo(cifra sérica de PTH), funciôn renal residual, tensiôn arterial du­
rante la prueba de cinética peritoneal, antecedentes peritoneales, 
ingesta de hipotensores y parâmetros bioquimicos de los pacientes.
La edad, la cifra sérica de PTH-C, antecedentes peritoneales, y 
la ingesta de hipotensores no mostraron ninguna relaciôn significati­
ve con los parâmetros de funciôn peritoneal.
La Tabla n2 17 contiene las relaciones entre los indices de fun­
ciôn peritoneal de las molécules pequeBas y los parâmetros estudia­
dos. £1 sexo no mostrô influencia en los parâmetros de funciôn perito­
neal a excepciôn de los correspondientes al fôsforo : el grupo de los
Grâfico nO 6
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CARACTERISTICAS CLINICO-BIOQUIMICAS DEL GRUPO BASAL.
X ± SD n rango
Hematocrito 28 ± 5 41 42-19 Z
PTH sérica 23 ± 16.3 34 77-4 mU/ml
Proteinas totales 6.4 t 0.7 39 8.6-4 gr/dl
Albumine 3.6 ± 0.6 39 5.1-2 gr/dl
Urea sérica 1.4 ± 0.5 40 2.8-0.6 mg/dl
Creatinina sérica 8.1 ± 2.3 40 13.1-3.5mg/dl
Funciôn renal 4.5 ± 3.5 41 14 -0 ml/min
PCR 1.4 ± 0.3 32 2.1-0.7gr/Kg/d
PLD 24 horas 5.8 ± 1.9 5 7.5-2.8 gr/dia
UF standard 1889 ± 455 39 2900-800 ml/dia
Intercambios/s. 26 ± 3 40 28-21 I/sem.
Hipertônicos/s. 5.8 ± 2.8 40 14- 0 H/sem.
PCR“tasa de catabolismo protéico;PLD 24 horas”proteinas en 
liquido de diâlisis de 24 horas;UF standar-ultrafiltraciôn 










I 32 54 6
I*Urea (n»41) ; 2«Creatinina (n«4I) ; 3»Acido Urico 
(n» 7) ; 4»Fôsforo (n«I2) ; 5»Inulina ( n«9) ; 6«PTH 
(n-11) .
TABLA NS 16
DATOS CLINICOS Y BIOQUIMICOS EN LA PRUEBA DE CINETICA 
PERITONEAL EN EL GRUPO BASAL.
X ± SD n rango
TA. sistôlica 144 ± 26 40 220-90 mm Hg
TA diastôlica 83 ± 13 40 110-50 mm Hg
Glucemia 123 ± 48 40 306-75 mg/dl
Voluraen drenado 2217 ± 235 41 2750-1600 cc.
Volumen minuto 7.7 ± 0.9 41 10.4-5.7ml/m.
TM C02 total 47 + 4.6 15 54-40 mEq/I.
X=media aritmética;SD=desviaciôn standar;TA=tensiôn arterial 
TM=Transferencia de masas;mEq/I.= mEq por intercambio.
TABLA N9 17
RELACIONES ENTRE LOS INDICES DE FUNCION PERITONEAL DE MOLECULAS 
PEQUERAS y  PARAMETROS CLINICOS DURANTE LA PRUEBA DE CINETICA 
PERITONEAL EN EL GRUPO BASAL.
TAD VD Vm I/sem.
* ** **
Cp Urea 0.34 0.58 0.70
*** * ri
I.S. Creatinina - -0.47 -0.39 0.33
Cp Creatinina 0.32 - - 0.40
** ***
MTC Creatinina - -0.52 -0.41
***
UF standard - 0.47
TAD = tensiôn arterial diastôlica; VD=volumen drenado;Vm» 
volumen minuto;1/sem=nS de intercambios a la semana;I.S." 
indice de saturaciôn;Cp=aclaramiento peritoneal;MTC«coe- 
ficiente de transferencia de masas;UF standard “ ultra - 
filtraciôn standard ; **p<0.05; **«p<0.001; *** ■ p<0.01.
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hoobres muestra un indice de saturaciôn superior ( p< 0.001 ) y acla­
ramiento peritoneal mayor ( p< 0.05 ) (Grâfico nS 11 ).No se encon- 
traron diferencias significativas en la ultrafiltraciôn ( volumen de 
liquido de diâlisis drenado, volumen minuto y ultrafiltraciôn stan­
dard), en la cifra sérica de fôsforo ni en el MTC de fôsforo.
Dentro del grupo basai encontramos un subgrupo de mujeres con 
antecedentes peritoneales previos que mostraban un decremento en los 
parâmetros de funciôn peritoneal ( Tabla nS 18).
En la Tabla nS 19 se encuentran las relaciones entre la funciôn 
renal residual y los parâmetros clinico-bioquimicos.
II.2.3.Grupo de pacientes diabéticos.
Se estudiaron 11 pacientes diabéticos, 8 hombres y 3 mujeres, con 
edad media de 50.5 ± 12 anos (rango 3 2 - 6 3  ), en situaciôn basai.Los 
parâmetros clinico-bioquimicos y los de funciôn peritoneal de estos 
pacientes se compararon con los de 29 pacientes (9 hombres y 20 muje­
res), no diabéticos,en situaciôn basai, con edad media de 46 ± 18
anos, y con los de 9 pacientes con afectaciôn vascular en situaciôn 
basai,3 hombres y 6 mujeres,con una edad media de 56.4 ± 13 anos.
El Grâfico nS 12 refleja el aclaramiento renal residual de los 
très grupos.El coeficiente de transferencia de masas de urea de los 
très grupos se encuentra en el Grâfico nS 13.
En el Grâfico nS 14 se encuentra la cifra sérica de PTH segûn la 
existencia o no de diabetes.
Los restantes parâmetros analizados no mostraron diferencias en­
tre los très grupos.
m u e  
r ^
TABLA NS 18
PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL DEL GRUPO DE MUJERES 
EN SITUACION BASAL CON ANTECEDENTES PERITONEALES(n=10)
X ± SD
1.5. Fôsforo 55.7 ± 9.3
Cp Fôsforo A .45 ± 1
Vm 8 ± 1
1.5. Creatinina 62.7 ± 10.6
MTC Creatinina 7 ± 3.6
X= media aritmética ; SD * desviaciôn standard ;
I.S.«indice de saturaciôn; Cp=aclaramiento peri­
toneal; Vm=volumen minuto de liquido de diâlisis 
drenado ; MTC* coeficiente de transferencia de
TABLA NS 19
RELACIONES DE LA FUNCION RENAL RESIDUAL CON PARAMETROS 
CLINICO-BIOQUIMICOS EN EL GRUPO BASAL.
Intercambios/semana -0.48 40 <0.05
Hematocrito 0.35 41 < 0.05
Creatinina sérica -0.68 40 < 0.001






II.3.INÏLUENCIA DEL SEXO EN LOS PARAMETROS DE FXJNCION PE­
RITONEAL.
Se estudiô la influencia del sexo en los parâmetros de funciôn
peritoneal en 23 pacientes,12 hombres y 11 mujeres, en los que se
realizaron evaluaciones secuenciales del transporte peritoneal desde 
la situation basai hasta el tercer ano de tratamiento.
La edad y la tasa de peritonitis no fué diferente en el grupo de 
mujeres y el de hombres.
Los parâmetros de funciôn peritoneal no mostraron diferencias 
significativas entre ambos grupos en ninguna de las evaluaciones rea- 
lizadas, a exception de las referidas en la situation basai.
Se comparé también la évolution en el tiempo de los parâmetros
de funciôn peritoneal en los dos grupos.Los Grâficos n9 15 y 16 re- 
presentan la evoluciôn en el tiempo, en ambos grupos, del aclaramien- 
to peritoneal y del MTC de urea.La evoluciôn en el tiempo del indice
de saturaciôn y del MTC de créâtinina,de ambos grupos, se encuentra
en los Grâficos nS 17 y 18.
El Grâfico nS 19 represents la evoluciôn en el tiempo de los pa­
râmetros de transporte peritoneal de agua de los dos grupos.
La evoluciôn en el tiempo de la cifra de creatinina séries, en 
ambos grupos se encuentra en el Grâfico n9 20.
Grâfico nO 15
EVOLUCION EN EL TIEMPO DEL ACLARAMIENTO 













l'Basal ; 2=1 aflo ; 3= 2 afios ; 4 = 3 ai3os. 
(*) • p*0.05.Resto diferencias no signifi- 
cativas.
Grâfico nO 16

































l'Basal ; 2" 1 aflo ; 3= 2 aflos ; 4*3 aflos. 
(*) > p<O.OS.Resto diferencias no signifi 
cativas.
Grâfico nO 17
E V OLUCION DEL INDICE DE SATURACION DE
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9 6 14 11 8 11 8 11
H* hombre ; M= mujer ; ( • ) » p<  0.05
Grâfico nO 18
EVOLUCION EN EL TIEMPO DEL COEFICIENTE DE TRANSFE- 


















11= hombre ; M» mujer (•) p 4 0.01

Grâfico nO 20
EVOLUCION DE LA CIFRA SERICA DE CREATININA 
SEGUN EL SEXO.
mg/dl
BASAL 1 ANO 2 ANOS 3 AROS
#  * hombres ; “ mujeres
• = p<0.01 ;••= p 4 0.01
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II.4.EFECT0 DEL TIEMPO DE PERMANENCIA EN PROGRAMA DE CAPD SOBRE 
LOS PARAMETROS DE EFICACIA DE FUNCION PERITONEAL.
Se estudiaron 25 pacientes,9 hombres y 16 mujeres, con una edad
media de 46 ± 15.5 anos (range 18- 72 anos), en los que se realizaron
evaluaciones secuenciales del transporte peritoneal desde la situa- 
ciôn basai hasta el tercer ano de tratamiento.
El grupo incluia a 7 pacientes con afectaciôn vascular, a 14 sin 
ella y 4 pacientes diabéticos.Las caracteristicas clinicas del grupo 
se encuentran en la Tabla nS 20.
Los parâmetros de funciôn peritoneal de molécules pequenas y de 
transporte de agua se encuentran en la Tabla n 2 21.La evoluciôn en 
el tiempo de los parâmetros de funciôn peritoneal de las molécules
médias se encuentra en la Tabla n2 22 .
TABLA NS 20
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES EN LOS QUE 
SE ESTUDIO LA EVOLUCION DESDE LA SITUACION BASAL
Basai 1 2 3
(n=25) (n*25) (n»13) (n®9)
NS F. 0 0.9+0.8 1.2+1.5 1+1
CCr 3.7+3.7 1.6+1.8 1.3± 2 0.9+1.3
(c) (c)
Cr. 8.85+2.65 10.6+2.2 11.5+2.4 12.5+ 3
(a) (b)(a) (b)
PTH 21+13.1 26 + 16.9 2 4 + 1 4  1 8 + 9
Edad 46.2115 46.2+15 46 + 1 6  48 + 17
Sexo 9H /16M 9H /16M 3H /lOM 3H /6M
NS P“ numéro de peritonitis ; CCr =aclaramiento renal 
residual ; Cr=»creatinina sérica ; PTH ■ hormona para- 
tiroidea sérica ; H=hombre ;M=mujer ; (a) * p<0.001 ;
(b)= p< 0.025 ; (c) » p< 0.005;Resto no significativo.
TABLA NS 21
EVOLUCION DE LOS PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL 
DE MOLECULAS PEQUESAS Y TRANSPORTE PERITONEAL DE 
AGUA DESDE LA SITUACION BASAL.
BASAL 1 2 3
I.S.Urea 96.3+8.7 93.819 9215.5 86.218
Cp Urea 7.410.9 7.410.9 6.910.8 6.710.5
(a)(b) (a) (b)
MTC Urea 21.416 17.914.5 16.912.8 15.414
I.S.Cr. 71.7113 71.1113 66110.6 63117
Cp Cr. 5.4511 5.511 4.9 10.7 4.911.2
MTC Cr. 10 14.2 9 14.2 8.512.6 7.813.9
VD 2206 1 2284 1 2196 1 2241 1
194 189.5 190 109
(a) (a)
Vm 7.610.6 7.810.7 7.410.8 7.810.3
I.S.«indice de saturaciôn ; Cp«aclaramiento perito­
neal ; MTC*coeficiente de transferencia de masas ; 
Cr.«creatinina ; VD«volumen drenado de liquide de 
diâlisis ; Vm«volumen minuto ; (a)«p<0.05 ; (b)« 
p<0.05 ; (c) « p<0.01;Resto de parâmetros diferen­
cias no significatives.
TABLA N9 22
EVOLUCION DE LOS PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL 
DE MOLECULAS MEDIAS.
Basai 6 meses 1 aBo 2 aBos 3 aBos
n«13 n«18 n«23 n«10 n«6





































Cp PTH 1.2± 1.1+ 1.1+ 1 ± 0.85+
0.7 0.3 0.5 0.3 0.1










I.S.«indice de saturaciôn ; Cp«aclaramiento perito - 
neal ; MTC «coeficiente de transferencia de masas ; 
Diferencias no significatives.
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II.5.EFECT0 DE LAS PERITONITIS SOBRE LOS INDICES DE FUNCION 
PERITONEAL.
11.5.1.Efecto del primer episodio de peritonitis.
Se estudiô el efecto de la primera peritonitis en 18 pacientes, 
8 hombres y 10 mujeres, con una edad media de 50.5 ± 12.3 anos ( ran­
ge 23 a 66 anos).El tiempo transcurrido entre las dos pruebas de ci- 
nética peritoneal fué de 6.6 ± 2.6 meses ( rango 1 - 1 2  meses).
El grupo incluia 4 pacientes con diabetes mellitus, 4 pacientes 
con afectaciôn vascular y 9 sin afectaciôn vascular.
El germen productor de la peritonitis se encuentra en la Tabla
nS 23.La evoluciôn fué normal en todos los casos menos en 1 en el que 
se produjo récidiva ( cultivo estéril) y en otro que précisé cambio 
de cateter ( S. viridans).
En la Tabla nS 24 se encuentran los indices de funciôn perito­
neal de moléculas pequeBas y de transporte de agua.
11.5.2.Efecto a medio plazo de las peritonitis.
Se estudiô el efecto a medio plazo de las peritonitis sobre los 
parâmetros de cinética peritoneal en 20 pacientes, 2 hombres y 18 mu­
jeres, segûn hubieran padecido o no algûn episodio de peritonitis a 
los dos anos de tratamiento en CAPD.El grupo incluia a 9 pacientes
con afectaciôn vascular, 1 diabético y 7 pacientes sin afectaciôn
vascular.Las caracteristicas clinicas de cada grupo se encuentran en 
la Tabla nS 25.
En la Tabla n2 26 se muestran los parâmetros determinados en las 
evaluaciones secuenciales del transporte peritoneal de los pacientes
del grupo sin peritonitis y en la Tabla nS 27 los de los pacientes
con peritonitis.
La comparaciôn entre si de ambos grupos tanto en la situaciôn 
basai, como en las evaluaciones al ano y a los dos anos de tratamien­
to no mostrô diferencias en ninguno de los parâmetros de funciôn pe­
ritoneal estudiados.
II.5.3.Efecto del numéro de peritonitis.
Se estudiô el efecto del numéro de peritonitis sobre los indices 
de funciôn peritoneal en 33 pacientes, 9 hombres y 24 mujeres, que se 
encontraban en su segundo ano de tratamiento con CAPD.El grupo in­
cluia 9 pacientes con afectaciôn vascular, 2 diabéticos y 22 sin
afectaciôn vascular.Las caracteristicas clinicas de cada grupo se en­
cuentran en la Tabla nS 28.
En la Tabla nS 29 se muestran los parâmetros de funciôn perito­
neal de cada uno de los grupos.
TABLA NS 23
GERMEN PRODUCTOR DE LA PERITONITIS EN LOS CASOS EN 
LOS QUE SE ESTUDIO EL EFECTO DE LA PRIMERA PERITO­
NITIS SOBRE LOS INDICES DE FUNCION PERITONEAL.
n Porcentaj*
S. Epidermidis 4 22 %
S. Aureus 2 11 %
S. Viridans 1 5.5 %
Bacillus sp. 1 5.5 %
Candida albicans 1 5.5 %
Cultivo estéril 9 50 %
TABLA NS 24
EFECTO DE LA PRIMERA PERITONITIS SOBRE LOS INDICES 
DE FUNCION PERITONEAL DE MOLECULAS PEQUENAS Y DE 
AGUA (n=18).
Preperitonitis Postperitonitis
1.5.Urea 93.8 ± 8  NS 92.6 ± 8.06
Cp. Urea 7.33 ± 0.9 NS 7.07 ± 1
MTC Urea 2 0 . 7 + 5 . 7  NS 1 7 . 4 + 3 . 4
1.5. Cr. 70.3 + 8.9 NS 65.5 + 17.8
Cp. Cr. 5.46 + 0.87 NS 5.3 ± 0.84
MTC Cr. 8.5 ± 3.6 NS 8.6 ± 2.96
VD 2228 + 185 NS 2203 ± 238
Vm 7.8 ± 0.6 NS 7.6 + 0.9
I.S.«indice de saturaciôn ; Cp«aclaramiento perito­
neal ; MTC« coeficiente de transferencia de masas ; 
Cr«créâtinina ; VD«volumen de liquido de diâlisis 
drenado ; Vm«volumen minuto ; NS«no significativo.
TABLA NO 25
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES EN LOS 
QUE SE ESTUDIO EL EFECTO A MEDIO PLAZO DE LAS PE­
RITONITIS ( n» 20 ).
Sin peritonitis Con peritonitis
N2 pacientes 8 12
Sexo 1 H y 7 M I H y l l M





al ano 0 1.6 ± 0.98
Peritonitis
a los 2 anos 0 2.6 ± 1.6
H«hombres ; M=muj eres
TABLA NS 26
EVOLUCION EN EL TIEMPO DE LOS PARAMETROS DE FUNCION 
PERITONEAL EN LOS PACIENTES SIN PERITONITIS ( n«8)
Basai 1 ano 2 anos
1.5.urea 91.6+10 92.1+9.7 92.1+4.9
Cp urea 7.1+0.7 7.1 +0.7 7.03+0.5
MTC urea 19.9+7.5 17.2+ 6 16.9+2.6
1.5.Cr. 67.4 +16 66.8+14 72 + 14
Cp Cr. 5.2 + 1  5 . 1 + 1  5.4 +1.1
MTC Cr. 9.7 ±6.3 8 . 3 + 4  8 . 4 + 3
VD 2240+130 2231+141 22181133
Vm 7.710.5 7.610.5 7.610.5
I.S.«indice de saturaciôn ; Cp«aclaramiento perito­
neal ; MTC«coeficiente de transferencia de masas ; 
Cr.«creatinina ; VD«volumen de liquido de diâlisis 
drenado ; Vm«volumen minuto.
Todos los parâmetros sin diferencias significativas.
TABLA NS 27
EVOLUCION EN EL TIEMPO DE LOS PARAMETROS DE FUNCION 
PERITONEAL DE LOS PACIENTES CON PERITONITIS (n-12)
Basai 1 aflo 2 aBos
I.S.urea 94.8+ 5.6 94.41 7.1 92.716.8 NS
Cp urea 7.31 0.6
MTC urea 20.61 4
7.31 0.6 6.810.8 NS
18.91 4.7 18.51 4.6 NS
I.S.Cr 72.51 10
Cp Cr. 5.11 1.6
MTC Cr. 9.71 3.6
74.61 10 71.21 13 NS
* *
5.31 1.8 4.81 1.5
10.51 3.9 10.31 4.7 NS
VD 22411 166 22291 178 21701 211 NS
** ** 
Vm 7.71 0.7 7.91 0.7 7.31 0.9
* » p< 0.025 ; ** « p< 0.05 ; NS« no signifIcativo.
I.S.«indice de saturaciôn ; Cp«aclaramiento perito­
neal ; MTC« coeficiente de transferencia de masas ; 
VD « volumen de liquido de diâlisis drenado ; Vm « 
volumen minuto ; Cr«creatinina.
TABLA NS 28
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES A LOS DOS 
Aflos DE TRATAMIENTO CON CAPD SEGUN EL NUMERO DE PE­
RITONITIS .
O P  I P  2-3 P 4 P
NS ptes 8 6 13 6
Sexo 1H/7M 1H/5M 6H/7M 1H/5M
Edad(anos) 3 5 + 2 1  5 6 + 4  44 ±18 44 +20
Diabéticos NO 1 1 NO
Afectaciôn 
vascular 2
H«hombre ; M=mujer ; ptes« pacientes ; P« peritonitis.
TABLA NS 29
PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL A LOS DOS hSOS DE 
CAPD SEGUN EL NUMERO DE PERITONITIS.
O P  I P  2-3 P 4 P
n«8 n«6 n«13 n«6
1.5.urea 92 ±5 91 ±6 98 ±9 93 ±9
Cp urea 7 ±0.5 7 ±0.7 7.6±1 7 ±0.9
* *
MTC urea 17±2.6 16±3.7 22 ±5 17.5±3
(**) (**)
1.5.Cr. 72 ±14 67±7.9 67±13.5 76 ±11
Cp Cr. 5.4±1 5 ±0.7 5.2±0.8 5.6+0.4
MTC Cr. 8.4±3 8.3±3 8.8±4.8 10.5±5
VD 2218± 2216± 2232 ± 2250 ±
133 201 233 130
Vm 7.6±0.5 7.5±0.8 7.7±0.9 7.5±0.9
* « p<0.05 ; ** « p< 0.05;Resto no significativo.
I.S.«indice de saturaciôn ; Cp«aclaramiento perito­
neal ; MTC«coeficiente de transferencia de masas ; 
VD«volumen de liquido de diâlisis drenado ; Vm« vo- 
men minuto ; Cr*creatinina.
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11.5.4.Efecto del gérmen causal de la peritonitis.
Se estudiaron 43 episodios de peritonitis en los que se dispo- 
nia de un estudiô de cinética peritoneal previo al episodio reali- 
zândose otro posterior.Estos 43 episodios fueron padecidos por 37 
pacientes, cuyas caracteristicas clinicas se muestran en la Tabla nS 
30.Las caracteristicas clinicas de los episodios de peritonitis es- 
tân reflejadas en la Tabla nS 31.
La comparaciôn de los datos pre y postperitonitis en cada uno 
de los grupos no mostrô diferencias en ninguno de ellos a excepciôn 
del grupo de peritonitis producidas por S. Aureus en el que se en- 
contrô un incremento en el transporte peritoneal de agua postperito­
nitis (expresado como volumen minuto de liquido de diâlisis drenado) 
( Grâfico nS 21).
Los resultados de los parâmetros de funciôn peritoneal preperi­
tonitis, de cada uno de los grupos, se encuentran en la Tabla nS 32 
y los de los parâmetros postperitonitis en la Tabla nS 33.
11.5.5.Efecto de la evoluciôn de la peritonitis.
Se compararon los parâmetros de funciôn peritoneal pre y post­
peritonitis en 43 episodios segûn su evoluciôn.Los episodios se pro- 
dujeron en 38 pacientes, 17 hombres y 21 mujeres.Las caracteristicas 
clinicas de los pacientes de cada grupo se muestran en la Tabla nS 
34.
Los resultados pre y postperitonitis de los parâmetros de fun­
ciôn peritoneal de los pacientes con evoluciôn normal de la perito­
nitis se encuentran en la Tabla n2 35.Los resultados de los indices 
de funciôn peritoneal de los pacientes con otra evoluciôn de la pe­
ritonitis ( o tôrpida ) estân reflejados en la Tabla nS 36.
La comparaciôn, entre ambos grupos, de los datos de la prueba 
de cinética peritoneal preperitonitis sôlo mostrô diferencia en el 
indice de saturaciôn de urea ( p< 0.05).Los datos de la prueba de 
cinética peritoneal postperitonitis no mostraron diferencias entre 
ambos grupos.
11.5.ô.Modificaciones de los parâmetros de funciôn peritoneal 
durante las peritonitis.
Las caracteristicas clinicas de los dos pacientes en los que se 
realizô un a prueba de cinética peritoneal durante un episodio agudo 
de peritonitis se encuentran en la Tabla n9 37.
Los Grâficos nS 22, 23 y 24 muestran los parâmetros de la prue­
ba de cinética peritoneal previa y los de la prueba de cinética pe­
ritoneal con peritonitis.
TABLA N9 30
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES SEGUN EL 
GERMEN PRODUCTOR DE LA PERITONITIS.
S.Epid. S.Aureus Gram - Estéril
NS ptes 12 5 6 10
Edad(afios) 47 ± 1 4  41 ± 14 55 ± 18 ' 44 ± 15
Sexo 5H / 7M 3H / 2M 3H / 3M 4H / 6M
Diabéticos 1 0 0 3
Afectaciôn
vascular 3 3 2 1
Tiempo en
CAPD(meses) 17±9 12±7 33±8 17±15
NS ptes = numéro de pacientes ; H = hombres : M « mu 
jeres.
TABLA NS 31
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS PERITONITIS SEGUN EL 
GERMEN.
S.Epid. S.Aureus Gram - Estéril
NS P. 16 7 6 11
NS de P.
previas 2.4± 1 2.3+ 1 3.5+2.2 2.3+1.7
Evoluciôn
normal 13 7 6 11
Meses 
desde P.
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PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL PREPERITONITIS SEGUN 
EL GERMEN.
S.Epid. S.Aureus Gram - Estéril
1.5.urea 92 ± 6.2 94 ± 6.9 94 ± 2.7 95.8+8.7
Cp urea 7 ± 1.2 7.2+ 0.6 7.4+ 0.6 7.4 ±1.1
MTC urea 1 9 + 4  20 + 3.9 17 ± 5.3 21.5+6.5
1.5.Cr. 70 ± 6.7 75 ± 1 1  69 ± 8.3 69.6± 11
Cp Cr. 5 ± 0.8 5.7± 0.8 5.4± 0.8 5.4±0.9
MTC Cr. 9 ± 2.3 10 ± 3.2 8.5± 2.7 9 ±3.8
\T) 2182 ± 2171 ± 2258 ± 2228 ±
276 111 136 193
Vm 7.5± 0.8 7.6± 0.5 7.8± 0.6 7.7± 0.7
I.S.“indice de saturaciôn ; Cp=aclaramiento peritoneal; 
MTC“coeficiente de transferencia de masas ; Cr.= crea- 
tinina ; VD^volumen de liquide de diâlisis drenado ; Vm= 
volumen minute. Diferencias ne significatives.
TABLA NS 33
PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL POSTPERITONITIS 
SEGUN EL GERMEN.
S.Epid. S.Aureus Gram - Estéril
* *
1.5.Urea 95.6 ±7.2 98.6 ±5.1 91.8± 3.6 94.5± 12
Cp Urea 7 ± 12 7.6 ±0.5 7.3± 0.8 7.4± 0.7
* *
MTC Urea 18.8 ± 4 21.7 ±5.3 15.2± 3.5 17.4± 5.8
1.5. Cr. 70 ±6.7 74.7 ±13.6 64.8± 12.6 71 ± 8.3
Cp Cr. 5.3 ±0.8 5.8 ±0.5 5 ± 0.9 5.5 ± 0.6
MTC Cr. 9 ±2.3 10.4 ±5.7 7.5± 3 8.3 ± 2.5
VD 2182 ±276 2243 ±162 2245± 23.4 2279± 130
Vm 7.5 ±0.8 7.9 ±0.7 7.9± 0.9 7.7± 0.5
I.S.“indice de saturaciôn ; Cp“ aclaramiento perito­
neal ; MTC“coeficiente de transferencia de masas ; 
Cr.“ creatinina ; VD“volumen de liquide de diâlisis 
drenado ; Vnmvolumen minute. * = p< 0.05 ;Reste de 
paramétrés diferencias ne significatives.
TABLA NS 34
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES SEGUN LA EVO- 
LUCION DE LA PERITONITIS.
Normal Tôrpida
NS peritonitis 35 8
NS pacientes 30 8
Edad (anos) 44 ± 16.5 53 ± 11.6
Sexo 13 H y 17 M 4 H y 4 M
Afectaciôn
vascular 7 ( 23.3 %) 4 ( 50 %)
Diabéticos 2 ( 6.6 %) 2 ( 25 %)
H=hombres ; M=mujeres.
TABLA NS 35
PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL PRE Y POSTPERITONITIS 
DE EVOLUCION NORMAL ( n-35 ).
Preperitonitis Postperitonitis
1.5. Urea 94.5 ± 6.5 NS 90.05 ± 8.3
Cp Urea 7.45 ± 0.9 NS 7.44 + 0.8
MTC Urea 2 0 . 2 + 5  NS 1 8 . 5 + 5
1.5. Cr. 71.2 ± 9.2 NS 69.8 + 9.8
Cp Cr. 5.4 ± 1.1 NS 5.4 + 0.7
MTC Cr. 8.9 + 3.3 NS 8.1 ± 3.5
VD 2246 ± 183 NS 2230 + 151
Vm 7.7 + 0.6 NS 7.8 ± 0.7
I.S.“indice de saturaciôn ; Cp “aclaramiento peritoneal; 
MTC“coeficiente de transferencia de masas ; Cr.“creati­
nina ; VD“volumen de liquide de diâlisis dreanado ; Vm“ 
volumen minuto;NS“ no significative.
TABU NS 36
PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL PRE Y POSTPERITONITIS 
DE EVOLUCION TORPIDA ( n-8 ).
Preperitonitis Postperitonitis
* *
1.5. Urea 89.2 ± 4.2 96.4 ± 7.1
Cp Urea 6.75 ± 0.9 NS 7.2 ± 1.1
MTC Urea 17.3 t 3.4 NS 19.8 t 3.3
* *
1.5.Cr. 66.8 + 7.7 77.4 ± 7.8
Cp Cr. 5.07 ± 0.6 NS 5.8 ± 1.1
MTC Cr. 8.53 ± 2.7 NS 10.6 ± 3.1
VD 2125 ± 233 NS 2202 ± 191
Vm 7.65 ± 0.9 NS 7.4 ± 1
I.S.“indice de saturaciôn ; Cp“aclaramiento peritoneal; 
MTC“coeficiente de transferencia de masas ; Cr.“creati­
nina ; VD“volumen de liquide de diâlisis dreanado ; Vm* 
velumen minute ; * “ p< 0.05 ;NS * no significative.
TABLA NS 37
CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES EN LOS QUE SE 
REALIZO UNA PRUEBA DE CINETICA PERITONEAL DURANTE UN 
EPISODIC AGUDO DE PERITONITIS.
Caso 1 Caso 2
Edad (aüos) 23 43
Meses en CAPD 4 4
Peritonitis previas 1 1
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II.6.6RUP0 DE PACIENTES CON AFECTACION VASCULAR.
Se evaluaron 7 pacientes,4 hombres y 3 oujeres, con una edad me­
dia de 50 ± 19 aflos (rango 18 - 71 afios), durante très aAos de trata- 
miento y a 3 de ellos durante 4 aftos.
La evoluciôn en el tiempo de los indices de funciân peritoneal 
de estos pacientes se encuentra en la Tabla nS 38.
Se comparé la evoluciôn en el tiempo de los indices de funciôn 
peritoneal de estos 7 pacientes con la de otros 12 pacientes,4 hom­
bres y 8 mujeres, con una edad media de 44.5 t 14.4 anos (rango 23 - 
64 afios) sin afectaciôn vascular.Ninguno de los parâmetros estudiados 
mostrô diferencias significativas en ninguna de las evaluaciones rea- 
lizadas.
Los Grâficos nS 25 y 26 representan la evoluciôn en el tiempo en 
ambos grupos del indice de saturaciôn de urea y del volumen drenado.
TABLA N8 38
EVOLUCION EN EL TIEMPO DE LOS PARAMETROS DE FUNCION PE­
RITONEAL DE LOS PACIENTES CON AFECTACION VASCULAR.
Basai 1 aflo 2 aüos 3 afios 4 afios
n*4 n*7 n*7 n*7 n-3
I.S.Urea 90 ± 91 ± 94 ± 90 ± 94 ±
6.8 3.9 4.1 9.6 2.6
(*) (*)
Cp Urea 7.5± 7.2± 7.4+ 6.8+ 7.3+
1 0.7 0.7 0.7 0.1
MTC Urea 17.9+ 17.6+ 18.3± 18.4± 18.4+
5.2 3.4 2.8 4.5 5.5
I.S.Cr. 64 + 69 + 67 + 70 ± 73 +
12 13 10 14 10
Cp Cr. 5.3+ 5.4+ 5.2+ 5.3± 5.4+
1.1 1 0.8 1.1 1.05
MTC Cr. 6.5+ 8.2+ 8.7+ 9.7+ 9.4+
2.2 3.4 2.6 3.8 3.6
VD 2375+ 2300+ 2271+ 2186± 2233+
96 194 132 138 126
(*) (*)
Vm 8.3 + 8 +  7 . 8 +  7 . 6 +  7. 4 +
0.6 0.6 0.6 0.55 0.7
(*) “ p<0.05 ; Resto de parâmetros diferncias no signi - 
ficativas ; I.S.» indice de saturaciôn ;Cp* aclaramiento 
peritoneal; MTC* coeficiente de transferencia de masas ; 
Cr.“ creatinina ; VD* volumen de liquido de diâlisis 
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II.7.PACIENTES CON ALTERACION DE LA PESHEABILIDAD PERITONEAL.
Se estudiô en 33 pacientes con una permanencia minima en programa 
de CAPD de dos aflos el comportamiento évolutive de sus indices de 
funciôn peritoneal.Se consideraron significativas las modificaciones 
de los coeficientes de transferencia de masas superiores al 25 % y 
las alteraciones en la capacidad de ultrafiltraciôn superiores al 5 
X.
De los 33 pacientes 5 (15.15 %) mostraron una disminuciôn de la 
capacidad de ultrafiltraciôn.Dentro de este grupo cuatro mostraban, 
de forma simultânea, un aumento de MTC de molécules pequedas (corres­
pondents al Tipo 1 de Verger - 95 - o peritoneo hipervascularizado), 
y el quinto paciente presentaba una disminuciôn de los MTC de molécu­
les pequeftas (correspondents al Tipo 2 de Verger - 95 - o peritoneo
hipopermeable).Las caracteristicas clinicas y de los pérametros de 
funciôn peritoneal de los pacientes con peritoneo hipervascularizado 
se encuentran en la Tabla nS 39.
Otros 7 pacientes (21.2 %) mostraron decrementos en los coefi­
cientes de transferencia de masas de molécules pequenas, en 6 casos 
sin modificaciones significatives de la capacidad de ultrafiltra- 
ciôn.Las caracteristicas clinicas y las modificaciones de los indices 
de funciôn peritoneal de estos 6 pacientes se encuentran en la Tabla 
nS 40.
El anâlisis comparative de los factores de riesgo para desarro- 
llar alteraciones de la permeabilidad peritoneal de estos 12 pacien­
tes, con respecte al reste de los pacientes, arrojô los siguientes 
resultados: incidencia superior de hiperperatiroidismo ( 54.5 % v.s.
18 X :p< 0.05 ), ingesta de S-bloqueantes ligeramente superior ( 27 X 
v.s. 22 X ;no significative), y frecuencia inferior de pacientes con 
afectaciôn vascular clinicamente évidente ( 18 X v.s. 32 X ;no signi­
ficative). Es de destacar que ninguno de los dos pacientes diabéticos 
de la serie desarrollô alteraciones de la permeabilidad peritoneal.
Se analizô también la existencia de antecedentes peritoneales 
previos a la inclusion en programa de CAPD con los siguientes resul­
tados: existencia de antecedentes peritoneales en el grupo de pacien­
tes con alteraciones de la permeabilidad peritoneal superior a la de 
los pacientes sin dicha alteraciôn (90.9 X v.s. 54.5 X ; p< 0.05). Es 
de destacar que los cuatro pacientes con peritoneo hipervascularizado 
tenian antecedentes previos de DPI.
TABLA NS 39
CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LOS PARAMETROS DE FUNCION 




Meses en CAPD 36 48 36 29
B-bloqueantes no
Afectaciôn
vascular no no si
Peritonitis
PTH 25 19 42 37
Disminuciôn de
ultrafiltraciôn 16.6Z 26.6% 10.2% 28.7%
Incremento de
MTC urea 26 Z 18 % 42.8% 55.8%
Incremento de
MTC creatinina 188% 43.8% 235 % 122%
MTC ■ coeficiente de transferencia de masas; H“hombre; 
M*mujer.
TABLA NS 40
CARACTERISTICAS CLINICAS Y DE LOS PARAMETROS DE FUNCION 




Meses CAPD 36 60 31 28 31 26
Bbloqueantes no si no no si
Afectaciôn
vascular no si no no si
Peritonitis 0
PTH 24 31 46 56 17 33
Disminuciôn
MTC urea 52% 30% 38% 44% 25% 42%
Disminuciôn
MTC Cr. 77% 34% 48% 55% 39% 35%
MTC ■ coeficiente de transferencia de masas; H*hombre; 
M*mujer.
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II.8.ESTUDI0S DE CINETICA PERITONEAL CON VASODILATADORES.
Se realizô una prueba de cinética peritoneal con NP i.p. a 14 
pacientes, 7 hombres y 7 mujeres, con una edad media de 49 ± 15 anos 
(rango 22 a 72 ), un tiempo medio de permanencia en programa de CAPD 
de 12.5 ± 10 meses(rango 1 a 32 ) y una frecuencia media de peritoni­
tis de 1.5 ± 1.9 episodios por pacientes (rango de 0 a 7 peritoni­
tis). Los parâmetros clinicos y bioquimicos de estos enfermos no dife- 
rian de los de la totalidad de pacientes.
Se estudiô la respuesta a la infusiôn de NP encontràndose en las 
Tablas nS 41 y 42 los resultados de los indices de funciôn peritoneal 
previos y los de la cinética con NP de todos los pacientes: molécules 
pequenas y transporte peritoneal de agua ( Tabla nS 41 ) y moléculas 
médias ( Tabla nS 42 ).
En la Tabla nS 43 se encuentran los cocientes entre los coefi­
cientes de transferencia de masas de las moléculas de mayor/ manor 
peso molecular de la cinética peritoneal de control y de la realizada 
con nitroprusiato.
El grupo incluia 7 pacientes con afectaciôn vascular y 7 sin evi- 
dencia clinica de afectaciôn vascular.El grupo de pacientes con afec­
taciôn vascular estaba constituido por 4 hombres y 3 mujeres,con un 
tiempo de permanencia en programa de CAPD de 11 ± 10.2 meses y una
frecuencia de peritonitis de 1.4 ± 2.6 episodios por enfermo. Los pa­
cientes sin afectaciôn vascular clinicamente évidente, 3 hombres y 4 
mujeres, llevaban un tiempo medio de tratamiento con CAPD de 12.6 t
9.5 meses y tenian una frecuencia media de peritonitis de 2 i 1.15 
episodios.No existieron diferencias entre ambos grupos en razôn del 
sexo,tiempo de tratamiento ni peritonitis.
Se compararon los indices de funciôn peritoneal de la cinética de 
control, previa a la cinética con NP,de los dos grupos.No se encon- 
traron diferencias significatives entre ambos grupos en ninguno de 
los parâmetros determinados.
Se analizô la respuesta en ambos grupos a la infusiôn de NP mos- 
trando el Grâfico nS 27 los indices de saturaciôn y el Grâfico nS 28 
los coeficientes de transferencia de masas de la cinética de control 
y de la cinética con NP de ambos grupos.Los parâmetros del transporte 
peritoneal de agua, asi como los aclaramientos peritoneales no mos­
traron modificaciones significativas en ninguno de los dos grupos.
TABLA NS 41
RESPUESTA A LA INFUSION INTRAPERITONEAL DE NITROPRU­
SIATO DE LOS INDICES DE FUNCION PERITONEAL DE MOLE - 
CULAS PEQUESAS Y DE TRANSPORTE DE AGUA.
CONTROL NITROPRUSIATO
* *
1.5. Urea 92 ± 5.3 97.8 ± 5.1
** **
1.5. Cr. 68.4 ± 9.8 81.4 ± 9.95
Cp Urea 7.5 ± 0.45 NS 7.5 ± 0.96
Cp Cr. 5.5 ± 0.5 NS 6.2 ± 0.76
MTC Urea 16.9 ± 3.7 24.1 ± 6.2
** **
MTC Cr. 7.2 ± 3.5 11.8 ± 6.2
VD 2239 ± 162 NS 2256 t 224
Vm 8.2 ± 0.65 NS 7.75 ± 0.8
* ■ p< 0,01 ; ** ■ p< 0.001
I.S." indice de saturaciôn ; Cp*aclaramiento pe­
ritoneal ; MTC " coeficiente de transferencia de 
masas ; Cr." creatinina ; VD" volumen de liquido 
de diâlisis drenado ; Vm" volumen minuto.
TABLA NS 42
RESPUESTA A LA INFUSION INTRAPERITONEAL DE NITRO - 




I.S. PTH 11.6 ± 4.4 18.6 ± 8
** A*
Cp PTH 0.98 ± 0.34 1.4 ± 0.6
AAA AAA
MTC PTH 0.7 ± 0.99 1.3 ± 0.5
** " p< 0.01 ; *** “ p< 0.001;NS*no significative;
I.S." indice de saturaciôn ; Cp"aclaramiento peri­
toneal ; MTC"coeficiente de transferencia de masas
TABLA N9 43
MODIFICACIONES INDUCIDAS POR NITROPRUSIATO TOPICO EN 
EL VALOR DE LAS RAZONES MTC DE MOLECULA MAYOR / MTC 
MOLECULA MENOR.
CONTROL NITROPRUSIATO
MTC Cr./MTC Ur»« 0.41 t 0.12 0.5 ± 0.14 p<0.ûl
MTC PTH/MTC Cr. 0.074 ± 0.036 0.11+ 0.04 p<0.01
MTC PTH/MTC Urea 0.03 + 0.017 0.05t 0.02 p<0.005
MTC" coeficiente de transferencia de masas ; Cr."creatini- 
na.
MODIFICACIONES DE LOS INDICES DE SATURACION (I.S.) 
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Gràf ico nO 28
RESPUESTA A LA INFUSION INTRAPERITONEAL DE 
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DISCUSION
I.PROTOCOLO PARA EL CALCULO DE LOS INDICES DE FUNCICTJ 
PERITONEAL.
Una vez demostrada la viabilldad del tratamiento con CAPD pa­
ra pacientes con insuficiencia renal terminal durante periodos pro- 
longados de tiempo.es necesario confirmât también que esta técnica 
es capaz de disminuir la morbilidad y mejorar la calidad de vida.En 
este sentido.el estudiô de la cinética del transporte peritoneal en 
CAPD permite,basàndose en modelos mateméticos,analizar la dinémica 
de la diâlisis.Se puede asi conocer el comportamiento de la membrana 
peritoneal ante los diversos estimulos a los que estâ sometida.y de 
esta manera aproximarse a una diâlisis adecuada.
El protocole utilizado por Villaroel ( 286 ),basàndose en los
estudios de Boen ( 16 ), para estudiar la transferencia de solutos,
no résulta aplicable a los pacientes en CAPD, ya que requiere la 
presencia de dos cateteres intraperitoneales y tiempos reducidos de 
permanencia intraperitoneal del liquido de diâlisis.Dichos estudios 
se realizaron en un periodo en que la cavidad peritoneal se utiliza- 
ba exclusivamente para realizar DPI.El sujeto en CAPD tiene un ünico 
cateter, a través del cual debe introducirse el liquido al comienzo 
del intercambio y drenarse al finalizar el mismo.Aunque se redujera 
al minimo el tiempo de permanencia intraperitoneal del liquido de 
diâlisis la duraciôn minima del intercambio séria de una media hora.
Por otra parte,tanto el indice de saturaciôn como el aclara­
miento peritoneal,utilizados ampliamenta en la literature,engloban 
el transporte difusivo y el convectivo, por lo que para conocer ma­
jor la fisiologia de la membrana peritoneal se hace necesario un pa- 
râmetro que mida la dialisancia peritoneal ( el llamado coeficiente 
de transferencia de masas ).Por todo ello,Farrell y Randerson ( 48, 
51, 53 y 215 ) disenaron un protocole para calculer el MTC,basado en 
el modelo bicompartimental desarrollado por Popovich ( 204,205,206, 
207 y 208 ) ,con un intercambio de duraciôn similar al intercambio 
promedio diurno en CAPD (4 horas y media).
En nuestro estudiô hemos utilizado este ultimo protocole por en- 
tender que es el que mejor révéla el comportamiento del peritoneo 
como membrana de diâlisis.Al necesitarse muestras de liquido de diâ­
lisis seriadas para calcular el MTC el protocole permite determiner 
a la vez los indices de saturaciôn y el aclaramiento peritoneal.Ade- 
mâs, no existen otros protocoles en la literature que permitan cal­
cular todos los indices de funciôn peritoneal para todos los solutos 
simultâneamente y de manera mâs fiable.
El protocole présenta, sin embargo, algunas limitaciones,siendo 
de destacar:
l.Complejidad.
La realizaciôn compléta de la prueba exige al menos 5 horas, y 
nuBCTOsas determinaciones analiticas.Los modelos simplificados desa- 
rrollados por Farrell ( 54, 269 ) ,a peser de ser aproximaciones
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bastante fiables para alguna de las moléculas pequeüias, dejan de 
considérer aspectos esenciales, como la eliminacidn renal de los so­
lutos o la generaciôn de los mismos.Como ya se ha indicado,cualquler 
modélo cinético se basa en el principle de conservaciôn de la ener- 
gia o balance de masas,y cualquler método para ajuster el esquema de 
dlÂllsls debe Inclulr los aspectos antes cltados,por lo que no pare- 
ce adecuado presclndlr de ellos.
Por otra parte,los modelos slmpllfIcados sôlo se ha desarrolla­
do para moléculas pequeflas (aunque Inlclalmente Farrell ( 52) lo
apllcô en la determinac16n del MTC de vitamine B 12) ,por lo que 
considérâmes necesario realizar el protocole complete en el caso de 
las moléculas médias.Este aspecto résulta esenclal a la hora de va- 
lorar la eflcacla de una técnica de dlàllsls basada,en gran parte, 
en un mayor aclaramiento de moléculas médias, al ser comparada con 
las demés formas de tratamiento con diâlisis ( 199).
La transferencia de glucosa y moléculas médias a través de la 
membrana peritoneal se produce,de acuerdo con la teoria de la hete- 
roporosidad perltoneaK 174 ) , a nlvel del extremo venoso del capl- 
lar peritoneal.Un aumento de permeabilidad a este nlvel se traduce 
en mayor transferencia de moléculas médias y menor ultrafiltraciôn 
(por dlslpaclôn del gradlente osmôtlco).Dado que en fases Inlclales 
la pérdida de ultrafIltraciôn peritoneal no présenta un sustrato 
anâtomico évidente (282 , 285 ) el estudlo cinético de la transfe­
rencia de moléculas médias es de potencial utilldad para valorar el 
estado funcional del extremo venoso del capilar peritoneal.
Segün los trabajos de Slingeneyer ( 263 ) y de Widerôe ( 291 )
la detecciôn de alteraciones de la ultrafiltraciôn se hace mâs fia­
ble cuanto mayor sea la duraciôn del intercambio.La duraciôn del 
protocole lo hace,pues, mâs complejo pero mâs fiable.
Por ultimo, desde un punto de vlsta maternâtIco puro, cuantas 
mâs determinacIones se hagan de la saturaciôn progreslva de solutos 
en el liquido de diâlisis se obtendrâ un ajuste mâs fiable de la 
curva de saturaciôn experimental a la curva teôrica que se realize 
para el câlculo del coeficiente de transferencia de masas.Por tanto, 
realizamos 11 determinaciones seriadas,segün el protocole de Rander­
son y Farrell (218), para obtener un MTC mâs fiable.
2.Condiciones para la realizaciôn de la prueba de cinética pe­
ritoneal.
Como ya hemos descrlto antqriormente numerosos factores pueden 
modificar el transporte peritoneal de solutos.Por ello realizamos 
las pruebas de cinética peritoneal bajo unas condlciones determlna- 
das con el fin de homogenelzar al mâxlmo los resultados.Estas condl­
ciones fueron las siguientes:
A.No realizamos Intercamblos hlpertônlcos previos para evltar 
deshldrataclôn del interstlclo, que pudleran desvlrtuar los parâme­
tros anallzados, segün la teoria de Wayland ( 49 , 289 ).Zelman de- 
mostrô aumento de los aclaramientos peritoneales tras la realizaciôn 
de intercambios hlpertônlcos ( 296 ).
B.Suspendlmos la medlcaclôn que podria alterar las condlciones 
de perfusiôn de la membrana peritoneal, al menos,durante las 12 ho-
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ras previas .
C.Realizamos el intercambio con concentraciôn de glucosa al 1.5 
%, ya que las concentraciones superiores (al tener mayor osmolari- 
dad) producen mayor vasodilataciôn ( 137 , 138 ), con lo que se pue­
de alterar la permeabilidad y se produce un aumento de la ultrafil­
traciôn ( 204, 206, 209, 212, 285 ), incrementando la cantidad de 
soluto transferido mediante transporte convectivo.
D.Utilizamos un volumen standard de liquido de diâlisis de dos 
litros, que es el volumen mâs frecuentemente utilizado por los pa­
cientes en programa de CAPD, y con el que se han realizado mayor nu­
méro de estudios para poder contrastar nuestros resultados.Spencer y 
Farrell ( 269 ) encuentraron diferencias en los MTC de moléculas pe- 
queAas segün la infusiôn de 1 6 de 2 litros de liquido de diâlisis. 
Se han demostrado también diferencias en los aclaramientos de molé­
culas pequenas y de moléculas médias si se utilizan diferentes volu- 
menes de infusiôn de liquido de diâlisis ( 296 ).
E.Aunque hay autores que niegan la influencia de la temperatura 
en la transferencia de solutos ( 102 ), calentamos el liquido de 
diâlisis a la temperatura corporal para evitar, segün Cross ( 82 ), 
prolonger la fase inicial de vasoconstriciôn de los capilares peri­
toneales después de la infusiôn del liquido de diâlisis a temperatu­
ra inferior a 37 S C.Los estudios de Randerson y Farrell ( 48, 49, 
51, 52, 53, 215) se realizan también con liquido de diâlisis calen- 
tado a temperatura corporal.
F.No realizamos ningün estudiô de cinética peritoneal hasta que 
no transcurrieron al menos 4 sémanas desde la curaciôn de un episo- 
dio de peritonitis.Las razones en las que nos hemos basado son mül- 
tiples: existen estudios que demuestran un aumento de permeabilidad
peritoneal durante la fase aguda de peritonitis ( 215, 235, 283);
aunque en los estudios de Rubin (230) el tratamiento antibiôtico no 
muestra efecto sobre el aclaramiento peritoneal de solutos, el nüme- 
ro de pacientes estudiado por este autor parece insuficiente ( n"4 ) 
por lo que no estâ descartado totalmente tal efecto.En este sentido, 
se ha demostrado que la Anfotericina B induce un aumento del trans­
porte peritoneal de agua ( 116); Blumenkrantz ( 14 ) demuestra un
aumento de la pérdida protéica peritoneal hasta la 6S sémana postpe­
ritonitis.
3.Ultrafiltraciôn lineal.
Al no introducir ningün marcador en el liquido de diâlisis y no 
conocer, por tanto, el volumen intraperitoneal en cada momento del 
intercambio, asumimos en nuestro estudiô conveneionalmente una tasa 
de ultrafiltraciôn lineal.
Los estudios de Spencer y Farrell ( 269 ) demuestran que no se 
introduce con ello un error significativo en la determinaciôn del 
MTC.
Calculâmes la posible influencia que podia tener considérer una 
tasa de ultrafiltraciôn lineal sobre el resultado del coeficiente de 
transferencia de masas y desde el punto de vista matemâtico su iro- 
portancia fué pequefia.
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A.Tasa de generaciôn de PTH .
Dado que cuantificamos la PTH C-teralnal, oetabolito no activo 
de la PTH que en caso de insuficiencla renal présenta una vida media 
aumentada, los resultados obtenidos en su tasa de generaciôn pueden 
no ser totalmente reales.Por ello se realizaron determinaciones de 
coeficiente de transferencia de masas de este soluto introduciendo 
valores extremos de su tasa de generaciôn en todos los enfermos, en- 
contrando una variabilidad del 0.7 % para MTC de 1 ml/min.( 223, 
225), valor mis frecuente del mismo.Se considerô por tanto la tasa 
de generaciôn de PTH, como en el caso de otros solutos, como la suma 
de pérdidas renales y peritoneales.
II.CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION ESTUDIADA.
La poblaciôn estudiada por nosotros comprends 81 pacientes,con 
predominio femenino, y edad media ( 45.6 ados ) ligeramente inferior 
al registro espanol ( 50.6 anos ) y al de los paises europeos ( 52.7 
ados ) de pacientes en CAPD.Esto puede ser debido a que la inclusiôn 
de enfermos en programa de CAPD en el Hospital La Paz no se hace por 
criterios de exclusiôn de otras modalidades de tratamiento sustitu- 
tivo renal, sino que se ofrece a todos los pacientes con insuficien- 
cia renal terminal como opciôn inicial de tratamiento.
Un 5.4 % de la poblaciôn total en programa de diâlisis en nues- 
tro pais recibe actualmente tratamiento con CAPD.lo que supone 569 
pacientes de un total de 10.535.La poblaciôn estudiada por nosotros 
represents un 14.23 % de esos enfermos.
La distribuciôn de la enfermedad renal primaria en los enfermos 
estudiados por nosotros (Tabla 2)no es superponible a la de la po­
blaciôn general en diâlisis dentro de nuestro pais ( 66 ).Las dos
primeras causas en la serie estudiada son enfermedad glomerular y 
enfermedad sistémica ( incluida diabètes mellitus ) , que suponen en 
conjunto un 47 % de los casos ( en el registro espaAol estas dos 
causas suponen un 32 % de las causas de insuficiencia renal ).La
justificaciôn de esta discrepancia podrîa ser, junto con una menor 
edad media de los pacientes (grupo de edad con incidencia mâs alta 
de nefropatia glomerular y menor de etiologia no filiada ), el hecho 
de que los pacientes diabéticos o con amiloidosis se incluyan prefe- 
rentemente en programas de CAPD.En el registro multicéntrico de pa­
cientes en CAPD del aüo 85 en nuestro pais (30) las glomerulonefri- 
tis son la tercera causa de la insuficiencia renal ( 19.2 % ) y las 
enfermedades sistèmicas y la diabètes suponen el 36.3 % .Por tanto, 
ambas causas suponen en conjunto un 55.5 % de los casos,porcentaje
superior al de nuestra serie.En las series norteamericanas ( 70 ) 
las glomerulonefritis y la diabetes mellitus suponen un 43.1 % de 
las causas de insuficiencia renal terminal en programa de CAPD, por- 
centajes que concuerdan con los nuestros.
Un porcentaje importante de los pacientes estudiados por noso­
tros ténia antecedentes peritoneales previos: cirugia abdominal pre­
via en el 11 % y DPI en el 49 % ( 40 casos ).Las causas de este por­
centaje tan alto podrian ser: pacientes transferidos desde hemodiè- 
lisis que habian recibido tratamiento temporalmente con diâlisis pe­
ritoneal intermitente debido a problemas de acceso vascular; otro
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grupo de pacientes habian acudido al Hospital en situaciôn de insu- 
ficiencia renal terminal por lo que recibieron tratamiento inicial 
con DPI, hasta decidir y planificar, de forma définitiva,el trata­
miento ulterior.
En el estudio multicéntrico espanol ( 30 ) un 25 % de los pa­
cientes procedian de otra modalidad de tratamiento sustitutivo (diâ­
lisis peritoneal intermitente crônica 4%).
Consideramos importante registrar este aspecto, ya que podrian 
haberse producido alteraciones en la cavidad abdominal que estuvie- 
ran condicionando parte de nuestros hallazgos: tabicaciones y /o
adherencias postquirurgicas o postperitonitis.Por otra parte, se ha 
demostrado que la existencia de diâlisis peritoneal previa al trata­
miento con CAPD produce una diferencia sustancial en el riesgo ac­
tuarial de desarrollar alteraciones en la ultrafiltraciôn con el 
tiempo( 263 ).
Comparando la supervivencia de la técnica de nuestra serie (Ta­
bla 4) con el estudio de la NIH ( National Institutes of Arthritis , 
Diabetes and Digestive and Kidney Diseases ), que engloba 8602 pa­
cientes en CAPD ( 70 ), se observa que a los 12 meses la serie ame- 
ricana muestra una tasa de abandono del 15 %, frente a un 14.5 Z en 
la nuestra; a los 2 anos de permanencia en CAPD el porcentaje de 
abandonos es del 25 % en la serie del NIH y del 29.5 % en la serie 
objeto del présente estudio; y a los 30 meses los abandonos alcanzan 
un 39 % de los pacientes americanos, siendo del 37 % en nuestra se­
rie a los 36 meses.
En conjunto pues, los resultados de la serie estudiada son 
equiparables a la serie del NIH, la mâs amplia publicada hasta la 
actualidad.
Si comparâmes la supervivencia de la técnica de los 1728 pa­
cientes que comenzaron tratamiento en 1980 en Europe, a los dos anos 
un 51 % de los pacientes habian abandonado esta modalidad de trata­
miento ( 70 ), frente a un 29.5 % de nuestra serie.La explicaciôn a 
la alta tasa media de abandono en los pacientes europeos se dériva 
de haber englobado numerosos paises con distinta experiencia en esta 
modalidad de tratamiento.Los resultados en Canadâ son similares a la 
serie europea, con un porcentaje de abandonos del 52 % a los dos
anos de tratamiento;en este caso un alto porcentaje de pacientes ha­
bian comenzado tratamiento antes de 1980, periodo no comparable al 
de nuestra serie.
La supervivencia de la técnica a mâs largo plazo ( 49 ano de 
tratamiento) en los enfermos estudiados por nosotros es superior a 
la de la serie australiana ( 36 % versus 26 % ) pero similar a la 
canadiense ( 35 % ).E1 ultimo estudio multicéntrico en nuestro pais
( 30 ), sobre un total de 465 pacientes en CAPD, muestra unos resul­
tados similares a los de esta serie hasta el cuarto afSo de permanen­
cia en programa de CAPD, en el que la supervivencia de la técnica es 
superior ( 57.9 % ) en la poblaciôn general del pais en programa de 
CAPD que en nuestros enfermos ( 36 % ).
El anâlisis de las causas de abandono del tratamiento con CAPD 
en nuestra serie (Tabla 5) muestra que la mâs frecuente son las pe­
ritonitis de repcticiôn ( 43 % ),resultado acorde con la experiencia 
canadiense, europea, y americana (70). Es de destacar que la segunda
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causa de abandono es la mala adaptaciôn al tratamiento con CAPD , 
hecho similar al observado en las fases iniciales de desarrollo de 
la técnica en Canadé.En la serie americana supone un 14 % de los ca­
sos ( 70 ), frecuencia inferior a la de los enfermos estudiados ( 26 
% ).
En la serie espahola del registro multicéntrico el 60 % de las 
causas de abandono de CAPD son las peritonitis.La propia decisiôn 
del paciente o de su familia para abandonar este tratamiento supone 
un 10.3 % de los casos ( 30 ).
La supervivencia de los pacientes estudiados por nosotros (Ta­
bla 3) a los 5 ahos es algo inferior ( 81 % ) a las estadisticas ac- 
tuales mundiales de supervivencia en hemodiélisis (70). No obstan­
te, cons iderando la existencia de un 16.25 % de diabéticos y de un 
28.3 % de pacientes con afectaciôn vascular sistémica importante,
que son causas conocidas de aumento de mortalidad de los pacientes 
en diâlisis,hace que el resultado pueda considerarse bueno.Las tasas 
de mortalidad de la serie americana (la mâs amplia en numéro de en­
fermos publicada ) es muy superior a la de los enfermos estudiados 
(20 % al ado , 35 % a los dos anos y 40 % a los 30 meses ) ( 70 ).
En la serie europea la supervivencia a los dos ados es inferior 
a la de nuestra serie : 70 % para los no diabéticos y 53 % para los 
diabéticos.En la experiencia canadiense la supervivencia a los cua- 
tro ados es del 65 %, también algo inferior a la de la serie estu­
diada.
La supervivencia de los pacientes en el estudio multicéntrico
espadol es del 91.7 % al ano , 84 % a los dos ados y del 72.4 % a
los très ados , inferior a la de los enfermos estudiados por noso­
tros.
La experiencia global mundial arroja una supervivencia del 80 Z 
a los dos ados y del 50 % a los 4 (70), también inferiores a los de 
nuestro grupo.
No obstante,como se ve en la Tabla nS 3, menos del 50 Z de los
pacientes son seguidos mâs allâ del tercer ado de tratamiento con
CAPD.Ademâs, los pacientes diabéticos tienen un seguimiento promedio 
pequedo ( 8 meses).Ello puede justificar unos resultados de supervi­
vencia superiores a los de todas las series citadas.
La principal causa de mortalidad en la serie en estudio es la 
cardiovascular (Tabla 6), al igual que en el conjunto de pacientes 
en diâlisis en nuestro pais( 66 ).E1 menor porcentaje en nuestros 
enfermos (46.7 Z versus 54.5 Z) puede explicarse por el hecho de no 
haberse incluido dentro de las causas cardiovasculares el 13.3 Z de 
muerte sübita no filiada.En series de otros paises la primera causa 
de mortalidad ( 70 ) es también la cardiovascular.
Las infecciones suponen un 26.6 Z de los exitus en los pacientes 
en estudio, porcentaje superior a la experiencia espahola (18.4 
%).Es de destacar que un 50 % de allas son de origen peritoneal, 
siendo nuestra tasa de mortalidad por peritonitis del 13.3 Z ( n*2).
En el registro espaüol de CAPD ( 30 ) las dos primeras causas de 
mortalidad estân invertidas respecto al conjunto de pacientes en 
diâlisis : el 37 % de los exitus se deben a causas infecciosas ( un 
15.7 % por peritonitis ) y el 29.8 % por causas cardiovasculares.
Por tanto,se pueden resumir las caracteristicas de los enfermos
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estudiados por nosotros de la siguiente manera:
a) Edad media inferior a la de otras series de pacientes en 
CAPD, con alta incidencia de glomerulonefritis y enfermedades sisté- 
micas,incluyendo diabetes mellitus, como causa de la insuficiencia 
renal.
b) Alto porcentaje de pacientes con antecedentes peritoneales.
c) Supervivencia de la técnica similar a los estudios publicados 
con otras series de pacientes en CAPD.
d) La segunda causa de abandono del programa de CAPD es la mala 
adaptaciôn al mismo , como ya ha sucedido en otros paises en las fa­
ses iniciales de desarrollo de esta modalidad de tratamiento ( 70 ).
e) Alta supervivencia de los pacientes hasta el tercer ano de 
tratamiento.A partir de ahi el numéro de pacientes decrece de forma 
importante, y no hay ningün enfermo con diabètes mellitus,lo que 
justifies unos resultados aparentemente brillantes en los pacientes 
estudiados.
f) Las dos primeras causas de mortalidad son las mismas que las 
générales de los pacientes en tratamiento sustitutivo renal.Las pe­
ritonitis generan un 13.3 Z de la mortalidad.
III.PARAMETROS DE FUNCION PERITONEAL.
III.l.RELACIONES ENTRE LOS DISTINTOS PARAMETROS.
Los très indices de funciôn peritoneal (indice de saturaciôn , 
aclaramiento y coeficiente de transferencia de masas ) de cada solu­
to se relacionaron entre si de manera significative,tanto en el caso 
de las moléculas pequenas como en el de las molécules médias. La re- 
laciôn mis estrecha se observé entre el MTC y el indice de satura­
ciôn a los 270 minutos , como ya demostraron Spencer y Farrell ( 54,
69, 269 ) para moléculas pequenas. El coeficiente de correlaciôn pa­
ra las moléculas pequenas en los pacientes estudiados por nosotros 
oscila entre 0.7 y 0.89, y es alrededor de 0.8 para las moléculas 
médias estudiadas ( inulina y PTH ) (Tabla nS 8).Popovich encontrô 
también en sus estudios una correlaciôn entre los indices de satura­
ciôn y los coeficientes de transferencia de masas de las moléculas 
pequenas ( urea y creatinina), de manera que determinando el indice 
de saturaciôn a las 4, 5 ô 6 horas estimaba el MTC ( 204 ).
Por otra parte, las curves de saturaciôn de los solutos, que se
construyen determinando los indices de saturaciôn de forma seriada a 
lo largo de un intercambio, han sido la base del desarrollo de los 
modélos cinéticos ( 168 ).De hecho, el MTC se determine matemética-
mente mediante el ajuste de la curva obtenida con los datos expéri­
mentales a una curva teôrica, mediante el método de los minimos cua-
drâticos ( 163, 211, 215 ).
El aclaramiento peritoneal de solutos puede venir condicionado 
por el flujo sanguineo, el flujo del liquide de diâlisis y la per- 
meabilidad peritoneal ( cuya exprèsiôn matemâtica es el MTC ).Dado 
que el flujo sanguineo peritoneal excede muy marcadamente al mâximo 
aclaramiento peritoneal posible (caso de la urea), sôlo en situacio- 
nes extremas (shock) podria tener un efecto apreciable sobre los 
aclaramientos peritoneales.
En el caso de las moléculas pequeAas ,1a alta permeabilidad pe­
ritoneal ( con indices de saturaciôn superiores al 80 % en permanen­
cies larges ) determine que el principal condicionante del aclara
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mlento peritoneal sea el propio flujo del liquido de diâlisis (209, 
230), siendo los aclaramientos peritoneales conseguidos muy simila­
res al VOlumen minuto de liquido de diâlisis obtenido por intercam­
bio.
En el caso de las moléculas médias son la superficie y la per­
meabilidad peritoneal (medidas a través del coeficiente de transfe­
rencia de masas) los principales condicionantes del aclaramiento pe­
ritoneal, ya que el efecto del flujo de liquido de diâlisis sôlo se 
aprecia en caso de alteraciones extremas.El MTC es pues el condicio­
nante bâsico del aclaramiento peritoneal de moléculas médias.
Nuestro estudio confirma que la correlaciôn entre el aclaramien­
to peritoneal y el MTC es directamente proporcional al peso molecu­
lar de la sustancia ( rango de coeficiente de correlaciôn 0.22 a 
0.76 ) (Tabla nS 8) , lo que se justifies por lo anteriormente ex- 
puesto.
El peso relativo del componente convectivo en el aclaramiento 
peritoneal aumenta respecto al del componente difusivo en relaciôn 
directe al peso molecular de la sustancia estudiada.Pyle ( 211) de- 
terminô la fracciôn de cada soluto transferida por transporte con­
vectivo segûn su peso molecular.En el periodo inicial del intercam­
bio esa fracciôn es mayor conforme aumenta el peso molecular.Para 
las moléculas médias supone un 40 % al inicio del intercambio,dismi- 
nuyendo hasta llegar a 0 a los 100 minutos y volviendo a aumentar 
hasta el 20 % a los 200 minutos.En el caso de las moléculas pequenas 
la contribuciôn del transporte convectivo es del 12 % en los pério­
des iniciales del intercambio, disminuyendo graduaImente hasta 0 a 
los 200 minutos.
Al aumentar el peso molecular de la sustancia estudiada lo hace 
la relaciôn entre el indice de saturaciôn y el aclaramiento perito­
neal ( Tabla nS 8 ).En el caso de las moléculas médias cuyo trans­
porte a través de la membrana peritoneal esté limitado por su peso 
molecular, con saturaciones pequedas del soluto en LO , su aclara­
miento peritoneal es mâs independiente del flujo del liquido de diâ­
lisis.
El transporte de los diferentes solutos a través de la membrana 
peritoneal, como ya hemos visto, esté gobernado por su peso molecu­
lar y sus caracteristicas f is ico-quimicas.La similitud entre los di­
ferentes indices de funciôn peritoneal de los solutos es un hecho ya 
conocido para las moléculas pequenas(253) y las médias (223, 225 ).
En nuestro estudio se ha demostrado la existencia de:
1.Correlaciôn entre los indices de saturaciôn de los diferentes 
solutos, mâs estrecha cuanto mâs parecido es su peso molecular 
(creatinina - fôsforo 0.73, peso molecular creatinina 113, peso mo­
lecular fôsforo 98 ).£1 indice de saturaciôn de la creatinina mues­
tra una pobre correlaciôn con el de las moléculas médias ( Tabla nS 
9 ).
2.Correlaciones similares entre los aclaramientos peritoneales 
de los diferentes solutos a las que existen entre los indices de sa­
turaciôn, al ser los mécanismes que gobieman el transporte convec­
tivo similares para pesos moleculares parecidos.Por la misma razôn
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to peritoneal de la creatinina y el de las moléculas médias ( Tabla 
nS 10 ).
3.Los MTC de las moléculas pequenas muestran entre si una co­
rrelaciôn a un mâs estrecha que la de los otros dos indices de fun­
ciôn peritoneal ( Tabla n9 11 ).Se podria explicar este hecho por 
ser el coeficiente de transferencia de masas el parâmetro mâs inde­
pendiente de las variables que se puedan introducir en la prueba de 
cinética peritoneal (269 ).Popovich (201) demostrô una correlaciôn 
inversa entre el coeficiente de transferencia de masas de los solu­
tos y su peso molecular lo que estâ de acuerdo con nuestro hallazgo 
de correlaciones estrechas entre los coeficientes de transferencia 
de masas de solutos con pesos moleculares similares.Entre el MTC de 
la PTH y el de la inulina existe una correlaciôn de 0.37, significa­
tive para el numéro de casos estudiados, pero mucho mâs pobre que en 
el caso de las moléculas pequenas.En un estudio preliminar realizado 
por nuestro grupo se encontraba una relaciôn similar ( 223, 225 ).No 
encontramos en la literature ningün otro estudio en el que se rela- 
cionen los MTC de moléculas médias,por lo que no hemos podido con­
traster nuestros resultados.Es posible que la PTH-C tenga un trans­
porte peritoneal diferente al de la Inulina al ser una molécula car- 
gada y la inulina no y se pueda explicar de esta manera la pobre co­
rrelaciôn encontrada por nosotros. El MTC de las moléculas médias se 
relaciona ademâs con el de las moléculas pequenas.
III.2.FACT0RES QUE INFLUYEN EN LOS INDICES DE FUNCION 
PERITONEAL.
III.2.1.Cifra sérica de los solutos.
En el caso de las moléculas pequenas, sôlo se ha encontrado una 
correlaciôn significativa entre el MTC de urea y el de âcido ürico 
con sus cifras séricas respectivas ( Tabla n9 7). Llama la atenciôn 
la pobre correlaciôn que existe entre las cifras séricas de creati­
nina y de fôsforo con sus indices de funciôn peritoneal. Creemos que 
puede justificarse porque las cifras séricas de ambos solutos se 
ajustan con el n9 de intercambios o con medicaciôn y por tanto el 
rango de variaciôn en dichas cifras es menor que en el caso de la 
urea y del âcido ürico. Spencer y Farrell ( 269 ) encontraron que la 
cifra sérica del soluto ténia una influencia sobre el resultado fi­
nal del MTC de urea y de creatinina, con variaciones del orden del 
25 % en la cifra del MTC.
La cifra sérica de las moléculas médias tiene una influencia 
importante en los très indices de funciôn peritoneal estudiados.Al 
ser la permeabilidad de la membrana peritoneal el factor déterminan­
te de la eliminaciôn de las moléculas médias mediante la diâlisis 
peritoneal, y su concentraciôn en el liquido de diâlisis pequena, 
adquiere mayor transcendencia desde el punto de vista matemâtico su 
cifra sérica.Previamente se ha demostrado que las cifras elevadas de 
PTH inducen modificaciones en su MTC ( 223, 225 ).Creemos que esto
représenta la existencia de un transporte peritoneal limitado por el 
MTC: a pesar de aumentar el gradients de concentraciôn no se incré­
ments el transporte peritoneal y la eliminaciôn de estas sustancias 




La eliminaciôn de moléculas pequefias mediante diâlisis perito­
neal esté influida por el grado de ultrafiltraciôn.Ademâs de las ra- 
zones ya argumentadas previamente se plantea la pregunta siguiente : 
ùexisten mécanismes similares para el tranporte de la glucosa y el 
de otros solutos a través de la membrana peritoneal?.Nuestros ha­
llazgos a este respecto son :
-Relaciôn inversa entre el liquido ultrafiltrado y los indices 
de saturaciôn de urea y creatinina ( Tabla nS 12).
-Relaciôn directa entre la ultrafiltraciôn en la prueba de ci­
nética peritoneal y el aclaramiento peritoneal de urea, creatinina y 
fôsforo, mâs importante para el volumen minuto que para el volumen 
de liquido de diâlisis drenado ( Tabla nS 12).
-Relaciôn inversa entre el MTC de creatinina y la ultrafiltra­
ciôn conseguida en la prueba de cinética peritoneal (Tabla nS 12).
-La ultrafiltraciôn standard, otro método para determinar la 
capacidad de ultrafiltraciôn del peritoneo, muestra una relaciôn in­
versa con los MTC de moléculas de peso molecular similar al de la 
glucosa: fôsforo ( pm 98 ), creatinina (pm 113 ) y âcido ürico (pm 
158) (Tabla ng 14).
-La ultrafiltraciôn standard se relaciona con el volumen de 
liquido de diâlisis drenado en la prueba de cinética peritoneal (Ta­
bla n9 14).
-Relaciôn inversa entre el n9 de intercambios hipertônicos con 
la ultrafiltraciôn en la prueba de cinética peritoneal ( volumen de 
liquido de diâlisis drenado) y con la ultrafiltraciôn standard (Ta­
bla ng 13).
-Relaciôn directa del indice de saturaciôn y del MTC de crea­
tinina con el ng de intercambios hipertônicos a la sémana (Tabla n9 
13).
Todo lo anterior apoya la idea de que a mayor permeabilidad 
peritoneal para la creatinina existe también mayor permeabilidad pa­
ra la glucosa, produciéndose una mayor absorciôn de la misma y una 
menor ultrafiltraciôn con liquido de diâlisis con concentraciôn de 
glucosa al 1.5 % ( el paciente necesitarâ mas intercambios con con-
centraciones de glucosa superiores para mantener un balance de agua 
adecuado).
Un estudio previo de nuestro grupo ( 254 )demostrô la existen­
cia de una correlaciôn importante entre el MTC de glucosa y el de 
creatinina ( 0.84 ),facilmente explicable por la similitud de sus
pesos moleculares ( creatinina 113, glucosa 180 ), y una correlaciôn 
negativa entre la ultrafiltraciôn standard y el MTC de creatinina.
Asi pues, un peritoneo menos permeable a la creatinina permi- 
tiria una mayor ultrafiltraciôn, al ser también menos permeable a la 
glucosa y mantener durante mâs tiempo el gradiente osmôtico necesa-
rio nara eue se rroduzca la ultrafiltraciôn.Krediet ( 113 1 denestrô
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una relaciôn inversa entre la absorciôn de glucosa y la capacidad de 
ultrafiltraciôn, y Randerson y Farrell (215) una relaciôn inversa 
entre el MTC de glucosa y la ultrafiltraciôn.
Como se observa en las Tablas nS 12, 13 y 14 se obtienen nœjo- 
res correlaciones de los MTC con la ultrafiltraciôn standard y con 
el nS de intercambios hipertônicos que con la ultrafiltraciôn en la 
prueba de cinética peritoneal.Creemos que esto es debido a que la 
ultrafiltraciôn en la prueba de cinética peritoneal représenta de 
forma puntual la capacidad de ultrafiltraciôn del peritoneo y que 
tanto el n9 de hipertônicos como la ultrafiltraciôn standard son dos 
formas mâs globales de cuantificarla.
El MTC de las moléculas médias determinadas ( Inulina y PTH ) 
muestra también una relaciôn inversa con el nS de intercambios hi­
pertônicos en este estudio.Segûn la teoria de la heteroporosidad pe­
ritoneal de Nolph ( 174 ) el transporte de glucosa y el de las molé­
culas médias se produce en el extreme venoso del capilar perito­
neal.For tanto, si el MTC de las moléculas médias express dicha per­
meabilidad, serâ mayor el porcentaje de glucosa absorbida al aumentar 
el MTC de estas sustancias.Esto conduciria al empleo de mayor nS de 
intercambios hipertônicos en estos pacientes.
III.2.3.Funciôn renal residual.
En la base del fundamento teôrico de la CAPD estâ conseguir un 
aclaramiento sémanai de solutos suficiente para mantener al paciente 
en una situaciôn de balance entre la generaciôn de productos deriva- 
dos del métabolisme nitrogenado y su eliminaciôn, ses por via renal 
o peritoneal ( 209).Por tanto,la fuerte correlaciôn inversa en nues­
tros resultados entre la funciôn renal residual y el numéro de in­
tercambios semanales es un hecho derivado de la prescripciôn clinica 
de diâlisis.Popovich ( 204,208 ) disenô un esquema para ajustar el
nS de intercambios diarios de los pacientes en CAPD segûn el aclara­
miento renal residual.Sin embargo,en las fases iniciales del trata­
miento con diâlisis los enfermos realizan un minimo de 3 intercam­
bios diarios y se demuestra una relaciôn en el grupo basai entre la 
cifra de creatinina sérica y el aclaramiento renal residual.Poste- 
riormente, conforme desciende el aclaramiento renal y el numéro de 
intercambios se hace mâs homogéneo, se pierde esta relaciôn.
En el grupo basai se encuentra una relaciôn positiva entre la 
cifra de hematocrito y la funciôn renal residual, hecho ya conocido 
y que sôlo refleja la existencia de una cantidad mayor de paréquima 
renal funcionante, tanto en sus funciones excretoras como endocri- 
nas.
III.2.4.Vasodilatadores.
El estudio realizado a 14 de nuestros pacientes con nitropru- 
siato intraperitoneal demuestra un aumento de los coeficientes de 
transferencia de masas de las moléculas pequeAas( Tabla nS 41 ) y de 
la PTH ( Tabla nS 42 ).
Encontramos también un aumento de los cocientes entre los MTC de 
moléculas de mayor y de menor peso molecular ( Tabla n9 43 ).Estos
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resultados apuntan a un Incremento del ârea capilar perfundida o a 
una apertura de capilares peritoneales mâs permeables.
El aumento del ârea capilar perfundida induciria un incremento 
en el MTC de todas las moléculas, pero el aumento de la permeabili­
dad (por perfusion de capilares mâs permeables o por vasodilataciôn 
venular- aumento del tamaAo del poro-) produciria un incremento mâs 
importante en el MTC de las moléculas médias.Nuestros resultados in- 
dican una situaciôn intermedia, lo que sugiere que ambos mecanismos 
podrian ester implicados. El nitroprusiato es un vasodilatador arte­
riolar y venular ( 255 )pudiendo esto justificar los hallazgos.El 
mecanismo a través del cual se favoreceria el peso de sustancias a 
través de la membrana peritoneal séria por disminuciôn de las resis- 
tencias RI y R2, es decir, de las que corresponden a la capa de san- 
gre adyacente a la pared capilar y al endotelio ( 169 ).Como es co­
nocido, esto produciria una disminuciôn de las resistencias, sobre 
todo para solutos de peso molecular similar o superior al de las mo­
léculas médias.Segûn Miller ( 137 ) el nitroprusiato induce un blo­
quée de la fase inicial de vasoconstricciôn que se produce en los 
capilares peritoneales al ponerse en contacte la membrana peritoneal 
con el liquido de diâlisis,pero no prolonge la fase de vasodilata­
ciôn.
Los resultados de Nolph ( 163 ) son superponibles a los encon- 
trados en nuestro estudio, con aumento en los MTC de moléculas pe- 
quehas y de Inulina ( mayor en el caso de esta ûltima sustancia que 
en el de las moléculas pequenas).
En los 14 pacientes estudiados por nosotros se encuentra tam­
bién un aumento de los indices de saturaciôn de las moléculas peque­
nas y de la PTH, como représentante de las moléculas médias, hecho 
también referido en la literatura ( 163 ) y que expresa también un 
incremento del transporte peritoneal,por los mecanismos descritos 
previamente.
Sin embargo, no encontramos en este estudio un aumento de los 
aclaramientos peritoneales,a excepciôn del de PTH.Esto discrepa de 
los resultados referidos por otros autores ( 137, 138, 160, 166,
167, 214), si bien hay que realizar las siguientes salvedades:
a) Nolph y colaboradores ( 170 ) no encuentraron diferencias 
significativas en los aclaramientos de urea,creatinina ni inulina 
con la adiciôn de nitroprusiato si el liquido de diâlisis utilizado 
es el mismo que utilizan nuestros pacientes ( Dianeal ), pero si con 
liquido de diâlisis con lactato de otra marca comercial y con liqui­
do de diâlisis con acetato.
b) Por otra parte, este mismo autor ( 160, 165, 230 ) refiere 
que el incremento del aclaramiento peritoneal de moléculas pequenas 
tras adiciôn de nitroprusiato es poco importante.
c) Rubin y colaboradores ( 230 ) demuestran una respuesta de 
los aclaramientos peritoneales al nitroprusiato tôpico en las fases 
iniciales de la CAPD pero no a los 6 ni a los 12 meses.Nuestros en­
fermos tienen un tiempo de permenencia en diâlisis superior, lo que 
podria explicar nuestros resultados.
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d) Al utilizar la mayoria de los estudios intercambios de una 
hora de duraciôn ( 137, 138, 160, 166, 167, 214 ), en algunos casos
los autores encuentran aumento de los volumenes drenados ( 138, 
160), que si bien no justifican por si solos los hallazgos, si po­
drian justificar la discrepancia con nuestros resultados.Miller 
(138) ha demostrado un aumento en la absorciôn de glucosa en los in­
tercambios de una hora de duraciôn tras adiciôn de nitroprusiato.
Dado que los intercambios de nuestro estudio son de 270 minu­
tos, una absorciôn de glucosa superior( al aumentar ademâs el tiem­
po) justificaria el decremento (no significativo ) en los parâmetros 
de transporte peritoneal de agua de nuestros pacientes ( Tabla nS 
43). Al ser el aclaramiento peritoneal de moléculas pequenas depen- 
diente del flujo del liquido de diâlisis no se produce un incremento 
en el aclaramiento peritoneal de estos solutos en nuestros pacien­
tes. En el caso de la PTH, con peso molecular en el rango de las mo­
léculas médias,se produce un aumento en su aclaramiento peritoneal, 
al depender éste de su coeficiente de tranferencia de masas y no del 
flujo del liquido de diâlisis ( Tabla nS 44).
Tanto los intercambios de una hora como los de 270 minutos son 
capaces de demostrar el incremento de la permeabilidad peritoneal 
que se produce con nitroprusiato: aumentan los indices de saturaciôn 
y los MTC de moléculas pequenas y de moléculas médias.Sin embargo, 
si se utilizan intercambios de una hora de duraciôn puede darse la 
falsa impresiôn de un incremento del aclaramiento peritoneal, que no 
puede sostenerse al realizar intercambios mâs largos, en el caso de 
moléculas pequenas.
III.3.CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE INFLUYEN EN EL 
TRANSPORTE PERITONEAL DE SOLUTOS Y DE AGUA.
3.1.Sexo.
En situaciôn basai sôlo encontramos diferencias significativas 
en dos parâmetros de funciôn peritoneal del fôsforo : indice de sa­
turaciôn y aclaramiento peritoneal,sin diferencias en el coeficiente 
de transferencia de masas entre el grupo de hombres y el de muje- 
res.En un estudio previo realizado por nuestro grupo (224) encontra­
mos en los pacientes con menos de 5 meses de tratamiento con CAPD 
una saturaciôn mayor de fôsforo, comparada a la de los pacientes con 
mâs de 8 meses de tratamiento.La explicaciôn invocada fué un trans­
porte difusivo favorecido por incremento del gradiente ( concentra- 
ciones séricas de fôsforo superiores).Twardoski ( 277 ) encuentra
resultados similares.Sin embargo,en nuestros pacientes no encontra­
mos diferencias en la cifra sérica de fôsforo, en el volumen de li­
quide de diâlisis drenado,ni en la transferencia de masas de CO 2 
total.
El grupo de mujeres en las que se estudiô la cinética perito­
neal del fôsforo ( Tabla nS 18) ténia un volumen minuto superior al 
de los hombres ( 8 ± 1 v.s. 7.1 ± 0.8 ml/min, p<0.05 ).E1 indice de 
saturaciôn de creatinina también evidenciô diferencias, con una sa­
turaciôn inferior en el grupo de mujeres ( 62.7 ± 10.6 v.s. 81.3 ± 
6.8 % ), pero no se encontraron diferencias en el indice de satura­
ciôn de urea ni en otros aclaramientos peritoneales.EL MTC de crea­
tinina es inferior también en el grupo de mujeres ( 7 ± 3.6 v.s.
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12.2 ± 2.8 ml/min, p<0.01 ).Estas diferencias no se encuentran en el 
grupo global de pacientes en situaciôn basal.La ünica diferencia 
clinica entre el grupo de hombres y el da las mujeres fué la ausen- 
cia de antecedentes peritoneales en el grupo de los hombres,présen­
tas en el 76.9 Z de las mujeres ( n»10 ).
En conjunto, un subgrupo de pacientes dentro del grupo basal 
mostrô como caracteristicas comunes: antecedents de utilizaciôn de
la membrana peritoneal antes de la CAPD , sexo femenino y alteracio­
nes en la permeabilidad peritoneal para solutos en un determinado 
rango de peso molecular (creatinina,fôsforo y, verosimilmente, glu­
cosa, todos entre 100 y 200 daltons).Sin embargo, el hecho de no en- 
contrar en la literatura otros estudios que corroboren estos hallaz­
gos y el limitado numéro de casos hacen que deban valorarse estas 
diferencias con prudencia.
La comparaciôn de cada una de las evaluaciones sucesivas del 
transporte peritoneal realizadas hasta el tercer ano de tratamiento 
con CAPD no evidenciô diferencias significativas entre los parâme­
tros de funciôn peritoneal de los hombres y de las mujeres.Estos re­
sultados son acordes con los presentados por Rubin (236) en 32 pa­
cientes en tratamiento con DPI crônica o CAPD,en los que analizô la 
influencia del sexo en los aclaramientos peritoneales de urea, crea­
tinina e inulina, con intercambios de una hora.
Sin embargo, la evoluciôn en el tiempo de los parâmetros de
funciôn peritoneal mostrô algunas diferencias entre el grupo de hom­
bres y el de mujeres. En el grupo de hombres se produjo un decremen­
to en el MTC de urea entre la situaciôn basai y la evaluaciôn reali- 
zada tras el primer afio de tratamiento ( Grâfico nS 16), y una dis­
minuciôn en el transporte peritoneal de agua a partir del segundo 
ano de tratamiento( Grâfico nS 19), que se acompaha en la evaluaciôn 
del 29 ano de una disminuciôn del aclaramiento peritoneal de urea 
(Grâfico n9 15) (soluto con menor peso molecular y con aclaramiento 
peritoneal mâs dependiente del flujo de liquido de diâlisis ).En es­
te grupo,el menos numeroso ( n=8 ), estân incluidos dos pacientes 
con peritoneo hipervascularizado ( casos 1 y 2 de la Tabla n9 39 ),
que podrian alterar los resultados medios del grupo.
El grupo de mujeres muestra un decremento en los MTC de urea y 
creatinina entre la evaluaciôn del transporte peritoneal realizada 
en el primer ano de tratamiento y la realizada en el segundo ( Grâ- 
ficos ng 16 y 18). No se modifican los parâmetros de transporte pe­
ritoneal de agua.Como se objetiva en la Tabla ng 40, cinco de los 
pacientes con disminuciôn de la permeabilidad peritoneal son muje­
res. Estos enfermos estân incluidos en este grupo.
Por tanto, estos resultados sugieren que el grupo de los hom­
bres tiene tendencia a desarrollar con el tiempo de permenencia en 
diâlisis una hipervascularizaciôn peritoneal, y el de las mujeres 
hipopermeabilidad.Sin embargo,no se encontraron diferencias signifi- 
cativas en la frecuencia de cada sexo en los dos grupos de altera­
ciones de la permeabilidad peritoneal. El aparente predominio feme­
nino en los pacientes con peritoneo hipopermeable debe examinarse 




En situaciôn basal encontramos escasas diferencias en el trans­
porte peritoneal de solutos, y en el de agua, entre aquellos pacien­
tes sin antecedentes peritoneales y los que habian sufrido algûn ti- 
po de cirugia abdominal previa o requerido utilizaciôn de la cavidad 
abdominal para realizar DPI.Dichas diferencias fueron las siguien­
tes; mayor indice de saturaciôn de fôsforo en los pacientes sin an­
tecedentes peritoneales( n*12 ) respecto a los que si los habian te- 
nido ( n“10 ) ( 72.2 ± 13.1 v.s. 54.7 ± 9.4 %, p<0.01).Los diez pa­
cientes con antecedentes peritoneales corresponden al grupo de muje­
res ya comentado.
El grupo de pacientes con alteraciôn de la permeabilidad peri- 
toneal(Tablas n9 39 y 40 ) se encuentra una proporciôn elevada de 
pacientes con antecedentes peritoneales; en el caso de peritoneo hi­
pervascularizado ( Tabla n9 39 ) todos los pacientes tenian antece­
dentes peritoneales. Slingeneyer ( 263 ) demostrô recientemente un
riesgo actuarial superior de desarrollar alteraciones en la capaci­
dad de ultrafiltraciôn peritoneal en los pacientes que habian reci­
bido DPI crônica previa a la inclusiôn en programa de CAPD ,respecto 
a los pacientes en tratamiento con DPI crônica, pero inferior al de 
los pacientes tratados exclusivamente con CAPD. Esos pacientes eran 
los que habian permanecido mâs tiempo en tratamiento en diâlisis pe­
ritoneal, tanto en DPI como en CAPD.
Estos resultados apoyan parcialmente los nuestros.Encontramos 
diferencias en el periodo inicial en el indice de saturaciôn de fôs­
foro y en el volumen minuto (menor indice y mayor ultrafiltraciôn ), 
es decir un peritoneo menos permeable para solutos en un determinado 
rango de peso molecular, resultados acordes con los de Slingene­
yer. Sin embargo, a partir de los dos anos de tratamiento con CAPD: 
nuestros resultados indican un aumento de permeabilidad global de la 
membrana peritoneal.Slingeneyer explica sus hallazgos por una mayor 
duraciôn de empleo de la membrana peritoneal,argumente que podria 
utilizarse en nuestros enfermos, ya que aquéllos con antecedentes 
peritoneales ( todos los pacientes con cirugia abdominal previa ha­
bian recibido también DPI previa ) llevan globalmente mâs tiempo de 
tratamiento con diâlisis peritoneal, respecto a los que no han teni- 
do antecedentes peritoneales.
3.3.Situaciôn basai.
La importancia de disponer de una evaluaciôn del transporte pe­
ritoneal durante las fases iniciales de tratamiento con CAPD radica 
en las ventajas de disponer de unos valores contrôles de los parâme­
tros de funciôn peritoneal, con los que poder comparer los eventua- 
les cambios posteriores.
De hecho, la mayoria de los autores realizan evaluaciones del 
transporte peritoneal en las primeras sémanas de tratamiento con 
CAPD ( 48, 49, 51, 52, 215, 216, 217, 231 ), aunque en la mayoria de 
los casos no se especifica si se ha producido o no algûn episodio de 
peritonitis ( 48, 51, 52, 215, 216, 217 ).En concreto, solamente un
estudio,realizado por Rubin y colaboradores ( 231 ) hace referenda 
al n9 de peritontis de los enfermos, encontrando una frecuencia muy 
elevada,con tan sôlo dos pacientes del grupo ( n>12 ) sin peritoni­
tis.
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For otra parte,el anâlisis de la pérdida protéica en CAPD demos­
trô diferencias entre los pacientes tratados durante menos de très 
meses respecto a los que llevaban 9 meses de tratamiento, con dismi­
nuciôn en éstos ültimos tanto de la pérdida protéica total como de 
la pérdida de albümina ( 249).Se encontrô también una correlaciôn 
inversa entre la pérdida protéica y el n9 de episodios de peritoni­
tis.
Por todo ello, consideramos esencial estudiar los pacientes en 
situaciôn basai ( en los très primeros meses de tratamiento y sin 
haber padecido ninguna peritonitis ), para poder analizar posibles 
peculiaridades del transporte peritoneal en este periodo inicial de 
la CAPD, y para disponer de valores control fidedignos.
Realizamos un estudio piloto inicial en 18 pacientes, sin en- 
contrar datos que permitieran caracterizar el transporte peritoneal 
( 253 ).Por tanto, se considerô necesario aumentar la serie y el se­
guimiento de estos pacientes para investigar este aspecto.
Los resultados de los aclaramientos peritoneales y de los coe­
ficientes de transferencia de masas de los 41 pacientes estudiados 
(Grâficos n9 8, 9 y 10 ) se encuentran dentro de los rangos referi­
dos en la literatura, al igual que las caracteristicas clinicas y 
bioquimicas de los pacientes ( Tablas n9 15 y 16 ).
Como ya se ha referido,no se encontraron diferencias en el 
transporte peritoneal de solutos ni en el de agua segûn la existen­
cia o no de antecedentes de empleo de la membrana peritoneal en el 
grupo global de pacientes basales.Se excluyeron del grupo basai 
aquellos pacientes que habian padecido algûn episodio de peritonitis 
en DPI.Se identified un grupo de pacientes, ya referido, constituido 
por mujeres en situaciôn basai,con alteraciones en el transporte pe­
ritoneal de determinados solutos y con antecedentes peritoneales 
(Tabla n9 18).
Se encontrô una correlaciôn positiva entre la tensiôn arterial 
diastôlica y el aclaramiento peritoneal de moléculas pequenas ( urea
0.34 y creatinina 0.32 ).Segûn los estudios de Ronco (227 ) la ten­
siôn arterial media régula la presiôn de perfusiôn capilar y el n9 
de capilares perfundidos en diâlisis peritoneal.A través de la pre­
siôn de perfusiôn capilar se régula la ultrafiltraciôn,ya que produ­
ce alteraciones en la presiôn hidrostâtica del capilar peritoneal.La 
ultrafiltraciôn se produce a consecuencia de la suma de las diferen­
tes presiones que operan en el capilar ( hidrôstatica, osmôtica y 
oncôtica ).Un aumento de la presiôn arterial produce incremento de 
la presiôn de perfusiôn capilar y por tanto de la presiôn hidrostâ­
tica, favoreciendo la ultrafiltraciôn.
Asi pues, nuestros enfermos con mayor tensiôn arterial diastô­
lica ( y por tanto mayor tensiôn arterial media) sufririan un aumen­
to en la capacidad de ultrafiltraciôn, que induciria aumento en el 
aclaramiento peritoneal de aquellos solutos con aclaramiento mâs de­
pendiente del flujo del liquido de diâlisis.Sin embargo, las dife­
rencias en la ultrafiltraciôn segûn la tensiôn arterial diastôlica 
no alcanzaron significaciôn estadistica en nuestros pacientes.
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3.4.Diabetes mellitus.
Existe controversia entre los distintos autores que han estu- 
diado la permeabilidad peritoneal de los pacientes con diabetes me­
llitus.
Krediet ( 1 1 2  ) analizô la permeabilidad del peritoneo a las
proteinas, encontrando que estaba aumentada en los pacientes diabé­
ticos frente a los contrôles ( aumento del aclaramiento peritoneal 
de albümina, transferrina,Ig G y C3).Baséndose en el aumento de la 
permeabilidad capilar de los pacientes diabéticos, el autor especula 
que una disminuciôn en el contenido de âcido siâlico de la membrana 
basai capilar podria inducir un aumento de la permeabilidad capilar 
a las proteinas, por disminuciôn de la carga negativa de la membrana 
basai.
Por otra parte, Nolph ( 159 ) describe un paciente con diabetes 
mellitus y disminuciôn del aclaramiento de moléculas pequenas( urea, 
creatinina y âcido ürico), con disminuciôn de los cocientes entre 
los aclaramientos peritoneales de moléculas de mayor y menor peso 
molecular.A partir del estudio, realizado con intercambios de una 
hora, el autor sugiere una disminuciôn de la permeabilidad del capi­
lar peritoneal para explicar sus hallazgos.En este sentido,Finkels- 
tein refiere también disminuciôn en el aclaramiento peritoneal de 
urea, creatinina y glucosa en 4 pacientes diabéticos en DPI,compara- 
dos con los contrôles,en la primera evaluaciôn del transporte peri­
toneal que les realiza (56,57) (sin especificar en que momento ) pe­
ro no en las sucesivas.
En los 12 pacientes estudiados por nosotros en situaciôn basai 
solamente encontramos un incremento en el MTC de urea( Grâfico n9 
13), sin otras alteraciones en el transporte peritoneal de moléculas 
pequenas ni de agua.La cifra sérica de urea, que influye en la de- 
terminaciôn final del MTC ( Tabla n9 7 ), no fué significativamente 
diferente entre los pacientes diabéticos y los no diabéticos ( 1.5 ±
0.6 v.s. 1.4 ± 0.5 mg/dl).Por tanto,nuestro estudio parece apoyar 
los resultados de Krediet,aunque sé trata de solutos de muy diferen­
te peso molecular.Es posible que las discrepanc'iâs con los resulta­
dos de Nolph y de Finkelstein se deban, una vez mâs, a los diferen­
tes tiempos en los que se han determinado los aclaramientos.Rubin 
(236) no encontrô, como nosotros, diferencias en los aclaramientos 
peritoneales entre los pacientes diabéticos y los contrôles.
La diferencia clinica mâs llamativa entre los pacientes diabé­
ticos y no diabéticos es un mayor aclaramiento renal residual en los 
primeros ( Grâfico n9 12), debido a la ya conocida tendencia a in- 
cluirlos en programa de diâlisis de manera mâs precoz que a otros 
pacientes con insuficiencia renal de otras etiologies.
Desde el punto de vista bioquimico se encontrô ademâs una cifra 
sérica de PTH inferior en el grupo diabético que en el grupo control 
(Grâfico n9 14),ya referido en la literatura (152) en los pacientes 
diabéticos en HD.
3.5.Afectaciôn vascular.
Nolph comunicô en el ano 1971 ( 159 ) cuatro pacientes con
afectaciôn vascular sistémica,en los que demostrô una disminuciôn de
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los aclaramientos peritoneales de moléculas pequefias.Se trataba de 
pacientes mantenidos en DPI crônica, en los que realizaba intercam­
bios de una hora.Encontrô ademas una disminuciôn de las razones en­
tre los aclaramientos peritoneales de solutos de mayor y menor peso 
molecular.Aducia por ello que dichos pacientes tendrian una altera­
ciôn en los poros peritoneales funcionales, bien intrinseca, o bien 
secundaria a la medicaciôn y / o a la hipertensiôn arterial que pre- 
sentaban.Existen otros estudios en la literatura (19, 161 ) comuni- 
cando casos semejantes.
En los 7 pacientes con afectaciôn vascular evaluados en este 
estudio no encontramos diferencias en los parâmetros de transporte 
peritoneal de moléculas pequenas ni de agua con los de otros 12 pa­
cientes sin afectaciôn vascular en ninguna de las evaluaciones rea­
lizadas ( basai, 12, 22 y tercer ano ).Se estudiaron tanto los indi­
ces de saturaciôn,como los aclaramientos y los MTC de los solutos.
Aunque existe una discrepancia con los trabajos previos,creemos 
que los resultados de éstos no son totalmente comparables a los 
nuestros.En primer lugar, nosotros estudiamos pacientes en CAPD y no 
en DPI crônica,diferencia fundamental, ya que se ha demostrado repe- 
tidamente que la utilizaciôn continua de la membrana peritoneal in­
duce un aumento en la permeabilidad de la misma (48,52,216).En se­
gundo lugar, no resultan comparables los aclaramientos peritoneales 
realizados con intercambios de una hora con los de cuatro horas y 
media.En los primeros tiene mayor incidencia la ultrafiltraciôn ob­
tenida, ya que se analizan exclusivamente moléculas pequehas.Por ul­
timo, no se han determinado en los pacientes referidos en la litera­
tura los coeficientes de transferencia de masas.
Hemos realizado ademâs evaluaciones secuenciales del transporte 
peritoneal de moléculas pequenas y de agua en nuestros pacientes 
(Tabla n° 38 ), no encontrando alteraciones segûn el tiempo de per­
menencia en programa de CAPD en ninguno de los parâmetros, a excep­
ciôn de : incremento transitorio del indice de saturaciôn de urea en 
el segundo ano de tratamiento y disminuciôn transitoria en el volu­
men de liquido de diâlisis drenado en el tercer ano.
Por otra parte, Rubin ( 239 ) estudiô 10 pacientes en DPI crô­
nica, administrândoles dipiridamol por via oral, y detectô un incre­
mento en los aclaramientos peritoneales de inulina y âcido ürico,y 
un aumento de la absorciôn de glucosa,en pacientes sin enfermedad 
vascular subyacente.Maher realizô otro estudio ( 122, 128 ) compa­
rando el aclaramiento peritoneal de moléculas pequenas de 4 pacien­
tes con afectaciôn vascular sistémica ( hipertensiôn arterial malig­
na y sindrome hemolitico- urémico) con los de otros 17 pacientes sin 
afectaciôn vascular,encontrando disminuciôn en los aclaramientos pe­
ritoneales (en intercambios de una hora) de los pacientes con afec­
taciôn vascular, respecto a los que no la tienen.Tras la administra- 
ciôn oral de dipiridamol, Maher encuentra incrementos en los aclara­
mientos peritoneales de los pacientes con afectaciôn vascular, del 
orden del 33 % en la urea y del 39 % en la creatinina, aumentando
también el cociente entre el aclaramiento de creatinina y el de 
urea.El transporte peritoneal de agua no se modified.En los pacien­
tes sin afectaciôn vascular no se modifican los parâmetros de fun­
ciôn peritoneal.Por tanto, concluye este autor que el dipiridamol 
produce en los pacientes con afectaciôn vascular subyacente un in­
cremento de la permeabilidad peritoneal.
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Los aclaramientos peritoneales referidos por estos autores no 
resultan comparables ( 12.2 y 7.5 ml/min. respectivamente urea y 
creatinina) con los de nuestros pacientes, al ser estimados tras in­
tercambios de una hora ( 270 minutos en nuestro caso).Al disminuir 
el tiempo se produce un incremento del flujo de liquido de diâlisis, 
y por tanto de los aclaramientos peritoneales.
Es posible que nuestros pacientes con afectaciôn vascular en 
CAPD,con tiempos de permanencia intraperitoneales superiores, no 
mostraran diferencias en los aclaramientos peritoneales respecto a 
los contrôles, como sucede con los pacientes de Maher.No obstante al 
no encontrar diferencias significativas en los valores de los MTC de 
moléculas pequenas, no podemos asumir una permeabilidad diferente 
del peritoneo de estos pacientes.
Para valorar la permeabilidad peritoneal de estos pacientes 
respecto a la de los contrôles, estudiamos la respuesta a la infu­
sion de nitroprusiato intraperitoneal en siete de ellos,comparândola 
con la de otros siete pacientes sin afectaciôn vascular y con un 
tiempo de permanencia en programa de CAPD similar.La comparaciôn de 
los parâmetros de funciôn peritoneal de la prueba de cinética peri­
toneal previa,incluyendo los de la PTH como représentante de las mo­
léculas médias, no mostrô diferencias entre los dos grupos.
Tras la infusiôn de nitroprusiato, los pacientes sin afectaciôn 
vascular muestran un incremento en todos los indices de saturaciôn y 
MTC estudiados. La respuesta de los indices de funciôn peritoneal de 
los pacientes con afectaciôn vascular es similar en cuanto a los 
coeficientes de transferencia de masas, pero sôlo se produce un in­
cremento del indice de saturaciôn de creatinina y de PTH, sin produ- 
cirse aumento significativo del indice de saturaciôn de urea. La 
comparaciôn de los incrementos de los cocientes entre el MTC de PTH 
/ MTC de moléculas pequenas no muestra diferencias entre ambos gru­
pos. Por tanto, nuestros datos revelan que tanto los pacientes sin 
afectaciôn vascular como los que la tienen responden a la infusiôn 
de nitroprusiato, sin que se hayan podido demostrar diferencias en 
el incremento de la permeabilidad peritoneal entre uno y otro grupo.
IV.ESTUDIOS EVOLUTIVOS DEL TRANSPORTE PERITONEAL.
Los 25 pacientes estudiados desde la situaciôn basai.mostraron 
decremento en la funciôn renal residual y ascenso constante en la 
cifra de creatinina sérica.La tasa de peritonitis no es elevada, con 
una media a los très anos de 1 ± 1 peritonitis por paciente ( Tabla 
nS 20 ).En los parâmetros de funciôn peritoneal para moléculas pe­
quenas, se encontrô unicamente una disminuciôn del aclaramiento pe­
ritoneal de urea a partir del primer ano de tratamiento, sin altera­
ciones simultâneas en el MTC,pero con disminuciôn del volumen de li­
quido de diâlisis drenado a partir del mismo aho ( Tabla nS 21 ).Los 
parâmetros de funciôn peritoneal de la creatinina no muestran alte­
raciones. Por tanto, el decremento en el aclaramiento peritoneal de 
urea ( soluto con aclaramiento peritoneal dependiente de la ultra- 
filtraciôn) puede atribuirse a la alteraciôn que se produce en el 
volumen de liquido de diâlisis drenado.
La estabilidad en los aclaramientos peritoneales ya ha sido de- 
mostrada por otros autores hasta los nueve ( 217 ), diez ( 48 ), do-
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ce ( 231 ) y catorce meses ( 50, 216 ) de tratamiento con CAPD para
las moléculas pequeflas lo mismo que sucede en nuestros pacien­
tes, aunque Finkelstein ( 57 ) demostrô un decremento en los aclara­
mientos peritoneales en los pacientes en tratamiento con DPI crôni-
Los valores de los MTC de moléculas pequenas no sufren modifi- 
caciones en nuestros enfermos desde la situaciôn basai. La estabili­
dad en los MTC referida por Randerson a corto plazo ( 50, 216, 217 ) 
es similar a la de nuestros pacientes durante el mismo periodo de 
tiempo.
Es de destacar que los valores del MTC de creatinina hallados 
en nuestros enfermos son ligeramente inferiores a los de los pacien­
tes descritos por Randerson (50). Probablemente existen diferencias 
epidemiolôgicas entre nuestros pacientes y los de Randerson que jus­
tif iquen estas discrepancies.
Las moléculas médias estudiadas por nosotros hasta los dos anos 
de tratamiento no muestran modificaciones significativas en sus in­
dices de funciôn peritoneal ( Tabla nS 22 ).Los estudios iniciales 
de Randerson y Farrell ( 217 ) demostraban una tendencia a la dismi­
nuciôn, no significative, de los aclaramientos peritoneales y los 
MTC de vitamine 6 12, no confirmada a mâs largo plazo por estos mis- 
mos autores ( 48, 216 ).Farrell describiô también 4 pacientes con
MTC de urea, creatinina y B 12 astables hasta el segundo ano de tra­
tamiento en CAPD ( 51 ). Rubin ( 231 ) encuentra un incremento del 
aclaramiento peritoneal de Inulina a los 6 meses de tratamiento, sin 
alteraciones al ano.En conjunto, nuestros resultados son acordes con 
los de los diferentes autores que han estudiado la evoluciôn de los 
parâmetros de funciôn peritoneal de solutos con peso molecular en el 
rango de las moléculas médias .
Spencer y Farrell ( 269 ) describen un paciente con estabilidad 
en los coeficientes de transferencia de masas desde el periodo ini­
cial de la CAPD hasta el quinto ano de tratamiento.Los 3 pacientes 
de nuestro estudio evaluados en el quinto ano de tratamiento mues­
tran una disminuciôn en los MTC de urea y creatinina, correspondien- 
do a très mujeres con disminuciôn de la permeabilidad peritoneal 
(Tabla n9 40 ).No obstante,estos mismos autores han descrito también 
pacientes con caracteristicas del transporte peritoneal a medio-lar- 
go plazo similares a las de estos très pacientes ( 51, 52, 216 ).
V.EFECTO DE LAS PERITONITIS SOBRE EL TRANSPORTE PERITONEAL.
Existen pocos estudios en la literatura dirigidos exclusivamen­
te a este aspecto, a excepciôn de los que estudian las caracteristi­
cas del transporte peritoneal durante las peritonitis ( 213, 235, 
238, 283). El estudio a medio plazo del efecto de las peritonitis es 
dificil de aislar del propio efecto del peso del tiempo sobre la 
funciôn peritoneal. En nuestro estudio analizamos, en un grupo de 20 
pacientes en el segundo ano de tratamiento con CAPD, la influencia 
de las peritonitis de la siguiente manera: por un lado comparamos
los parâmetros de funciôn peritoneal de forma evolutiva segûn la 
existencia o no de peritonitis.El grupo sin peritonitis ( Tabla nS 
26 ) no mostrô diferencias en los parâmetros de funciôn peritoneal 
de moléculas pequenas ni en el transporte peritoneal de agua.Estos 
resultados corroboran la ya referida ( 48, 52, 216, 217, 231 ) esta-
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bilidad en estos parâmetros hasta los dos anos de tratamiento.
El grupo con peritonitis, sin embargo, muestra disminuciones 
significatives en el aclaramiento peritoneal de creatinina y en la 
ultrafiltraciôn en la prueba de cinética peritoneal, entre el ano y 
los dos anos de tratamiento ( Tabla nS 27 ).Como se vé en dicha Ta­
bla, el MTC de creatinina muestra un ascenso no significativo a lo 
largo del tiempo.Ya hemos referido previamente que existe una corre­
laciôn inversa entre el MTC de creatinina y la ultrafiltraciôn (254) 
basada en la similitud de los pesos moleculares de la creatinina 
(113) y de la glucosa ( 180 daltons ).Por lo tanto,cabe argumentar 
que un incremento de la permeabilidad peritoneal para solutos en ese 
rango de peso molecular puede producir una disminuciôn en la ultra- 
filtraciôn que a su vez repercutiria en el aclaramiento peritoneal 
de moléculas pequenas.En este sentido,el aclaramiento de urea mues­
tra también una tendencia a la disminuciôn, aunque no significative.
Por otro lado se compararon entre si las evaluaciones sucesivas 
de ambos grupos,no encontrando diferencias significatives en ninguno 
de los parâmetros analizados.
En la Tabla nS 25 se encuentran las caracteristicas clinicas de 
ambos grupos.Existe una edad media levemente superior y un porcenta­
je superior de pacientes con afectaciôn vascular en el grupo con pe­
ritonitis . Sin embargo,estas diferencias tampoco son significativas.
Una vez analizada la posible influencia de la existencia de pe­
ritonitis sobre el transporte peritoneal evaluamos si el numéro de 
peritonitis que habian padecido los enfermos influia en las altera­
ciones detectadas.Para ello sobre un total de 33 pacientes en el se­
gundo ano de tratamiento ( con el fin de equilibrar el factor tiempo 
en todos los enfermos) analizamos la influencia del numéro de peri­
tonitis. Como se vé en la Tabla n2 29 el ûnico parâmetro de funciôn
peritoneal que mostrô diferencias entre los grupos fué el MTC de
urea que fué superior en el grupo con 2-3 peritonitis.Cuesta trabajo 
aceptar que una mayor vascularizaciôn peritoneal pudiera explicar 
este hallazgo exclusivamente en estos pacientes: cDiferente respues­
ta peritoneal ante gérmenes concretes ? IDistinta evoluciôn de las 
peritonitis ?.
Por dicho motive segregamos todos aquellos episodios de perito­
nitis en los que disponiâmos de una prueba de cinética previa ( que
sirviô de control ) y realizamos una posterior al episodio ( siempre
que el tiempo entre ambàs pruebas no fuera superior a 6 meses ) para 
comparât loS datos de funciôn peritoneal segûn el gérmen productor 
de la peritonitis.
Como se vé en la Tabla n2 32 no encontramos ninguna diferencia
en los indices de funciôn peritoneal previos al episodio de perito­
nitis entre los diferentes grupos.Sin embargo, los datos postperito- 
nitis mostraron una diferencia entre las peritonitis producidas por
S. Aureus y las producidas por Gram negativos, con mayor MTC de urea
en las primeras (Tabla n2 33).
Es de destacar que el MTC de urea y el de creatinina postperi- 
tonitis del grupo de pacientes con peritontis producidas por S. Au­
reus es superior a los de los demis grupos aunque las diferencias no 
sean significativas.Por tanto pareceria que este gérmen podria indu­
cir un aumento de permeabilidad peritoneal.Sin embargo, estos pa-
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cientes mostraron un incremento significativo en la ultrafiltraciôn 
en la prueba de cinética peritoneal postperitonitis(Grâfico nS 21).
Para descartar que fuera la evoluciôn,y no el gérmen,la causa 
de estas alteraciones analizamos la influencia de la evoluciôn de la 
peritonitis en esos casos ( Tablas nS 35 y 36 ).Los datos de funciôn 
peritoneal previos y posteriores en el caso de peritonitis de evolu­
ciôn normal no difieren de forma significative.En las peritonitis de 
evoluciôn tôrpida encontramos una tendencia a incrementar la permea­
bilidad peritoneal ( aumentos en los indices de saturaciôn de urea y 
creatinina ) pero sin diferencias significatives en los MTC.
Por tanto, y volviendo al grupo de pacientes con 2-3 peritoni­
tis analizamos los gérmenes causantes de las peritontis en estos pa­
cientes. En 5 casos ( 38.5 % )los pacientes habian padecido al menos
una peritonitis por S. Aureus.La comparaciôn de dicha frecuencia con 
la de los otros grupos con peritonitis no objetivô diferencias sig­
nif icativas. Sôlo encontramos 2 peritonitis de evoluciôn tôrpida en 
este grupo.
Estos hallazgos concuerdan con la referida incidencia aumentada 
(alrededor del 25 %) de peritonitis producidas por S. Aureus en los 
pacientes que padecen una esclerosis peritoneal (144). Por tanto, 
nuestros datos podrian indicar que en una fase precoz ( antes de los 
seis meses) los pacientes que han padecido una peritonitis por S. 
Aureus muestran alteraciones de la permeabilidad peritoneal que po­
drian conducir en fases posteriores al desarrollo de una esclerosis 
peritoneal.
Ademâs, se estudiô el efecto de la primera peritonitis sobre los 
indices de funciôn peritoneal de 18 pacientes, sin que se encontra- 
ran modificaciones sustanciales entre la prueba de cinética perito­
neal pre y postperitonitis ( Tabla nS 24 ).
Coincidimos con los resultados de Randerson y Farrell ( 215) y 
de Popovich (208) en cuanto al incremento de permeabilidad perito­
neal durante las peritonitis ).Estudiamos 2 pacientes durante un 
episodio agudo de peritonitis producida por S. Epidermidis.Como se 
vé en los Grâficos nS 22,23 y 24 se produce un incremento en los in­
dices de saturaciôn y en los MTC de todos los solutos, y un decre­
mento en la ultrafiltraciôn.En este sentido, la respuesta peritoneal 
ante la infecciôn es similar a la inducida por nitroprusiato,y pro­
bablemente esté mediada por la producciôn de IL-I,secundaria a la 
activaciôn de los macrôfagos peritoneales por el gérmen productor de 
la peritonitis.
Se han realizado très estudios clînicos (213, 235, 238 ) en pa­
cientes en CAPD y DPI crônica durante un episodio agudo de peritoni­
tis, con intercambios de una hora.En ellos se demuestra una disminu­
ciôn de la ultrafiltraciôn,con incremento en la absorciôn de gluco­
sa, y un incremento en los aclaramientos peritoneales.
Nuestros resultados son similares en el caso de la creatinina a 
los referidos en la literatura, a pesar de la mayor duraciôn del in­
tercambio, pero no en el de la urea.De nuevo,la mayor duraciôn del 
intercambio podria explicar estas discrepancias.En este sentido,ré­
sulta interesante comprobar que en un estudio en ratas,Verger demos­
trô décrémentes en la capacidad de ultrafiltraciôn sin modificacio-
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nés en el aclaramiento peritoneal de urea en intercambios de dos ho­
ras ( 283 ).
Todo lo anteriormente expuesto apunta a un incremento de la 
permeabilidad peritoneal durante los episodios de peritonitis que, 
si bien no repercute de forma importante en el primer episodio de 
infecciôn peritoneal, si podria inducir alteraciones a mas largo 
plazo:
1.Incremento en los indices de saturaciôn peritoneal de molécu­
las pequenas si la evoluciôn ha sido tôrpida.
2.Incremento en el MTC de urea si la peritonitis ha sido produ­
cida por S. Aureus.
3.La evoluciôn en el tiempo de los indices de funciôn perito­
neal de los pacientes con peritonitis muestra una disminuciôn del
aclaramiento peritoneal de moléculas pequenas y un decremento de la 
capacidad de ultrafiltraciôn peritoneal ( L aumento de la permeabi­
lidad peritoneal a la glucosa ? ), sin alteraciones en los MTC.
4.Los pacientes que han padecido 2-3 peritonitis tienen un MTC 
de urea superior a los demas pacientes a los dos anos de tratamiento 
con CAPD.
Dado que no hemos encontrado un denominador comün a todas estas 
alteraciones, debemos invocar una idiosincracia en la respuesta pe­
ritoneal ante las infecciones.
Es posible que las peritonitis produzcan.en algunos pacientes, 
un estado de inflamaciôn peritoneal crônica, con un estimulo perma­
nente de los macrôfagos peritoneales y una producciôn incrementada 
de prostaciclina, a través de la producciôn de IL-I.La prostaciclina 
actûa como vasodilatador arteriolar y venular ( 95 ). Esto explica
nuestros resultados: incremento en los MTC e indices de saturaciôn
de moléculas pequenas y una disminuciôn con el tiempo de la capaci­
dad de ultrafiltraciôn.
VI.PACIENTES CON ALTERACION DE LA PERMEABILIDAD PERITONEAL.
' Encontramos un 36.35 Z de pacientes con alteraciones de la per­
meabilidad peritoneal entre aquellos que tenian una permanencia mi­
nima en programa de CAPD de dos anos. La incidencia de esta altera­
ciôn en la literatura es muy variable ( 1.4 al 24 % ).En nuestros 
pacientes un 12 % pertenecian al grupo IV de Verger ( 285 ) con un
peritoneo hiperpermeable secundario probablemente a hipervasculari­
zaciôn. Esta frecuencia es similar a la referida por Slingeneyer 
(263) para pacientes en CAPD que han recibido DPI previa. De estos 4 
pacientes sôlo uno hubo de abandonar el tratamiento con CAPD, perma- 
neciendo los demâs en programa de CAPD,aunque aumentando de forma 
considerable sus necesidades de intercambios hipertônicos a la séma­
na.
Por otra parte,hay entre nuestros pacientes seis con alteracio­
nes de la permeabilidad peritoneal que no resultan clasificables se­
gûn los criterios descritos por Verger ( 285 ). Son pacientes que
presentan decrementos de los MTC, pero sin alteraciones significati­
ves en la capacidad de ultrafiltraciôn.La disminuciôn de los MTC es
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considerable ( rango 25 a 77 % ).Estos pacientes podrian representar 
un estadio inicial del tipo V de Verger, o bien un nuevo tipo de al­
teraciôn en la permeabilidad, restringido al extreme arterial del 
capilar peritoneal.Sin embargo, tenemos que senalar que , a pesar de 
los importantes decrementos de la permeabilidad peritoneal objetiva- 
dos, solamente uno de los casos muestra MTC de urea y creatinina en 
el limite Inferior de la normalidad.Por tanto, creemos que estos re­
sultados deben valorarse con prudencia.
Creemos que résulta interesante el hallazgo de un alto porcen­
taje de pacientes con alteraciones de la permeabilidad peritoneal 
que presentan cifras de PTH sérica muy elevadas ( multiplican al me­
nos por 9 el limite alto de la normalidad ).En la literatura existe 
una ünica referencia ( 3 9  ) que alude a un decremento del aclara­
miento peritoneal de moléculas pequenas en très pacientes con hiper- 
paratiroidismo, pero no se realizaron en esos pacientes determina- 
ciones de MTC.
Encontramos en nuestros enfermos con alteraciones de la per­
meabilidad una ingesta de B-bloqueantes superior a la de los demâs 
pacientes pero la diferencia no alcazô significaciôn estadistica.
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CONCLUSIONES
1.La cifra sérica del soluto estudiado ( tanto en las moléculas 
pequehas como en las moléculas médias ) influye en la determinaciôn 
final del MTC.No obstante, el MTC, a pesar de la complejidad del 
protocole necesario para calcularlo, se comporta como el parâmetro 
de funciôn peritoneal mâs independiente de los factores epidemiolô- 
gicos, clinicos y bioquimicos estudiados por nosotros.
2.Los tres indices de funciôn peritoneal estudiados para cada 
soluto se interrrelacionan entre si.
3.Los indices de saturaciôn, aclaramientos peritoneales y MTC 
de las diferentes sustancias se relacionan entre si, de forma mâs 
estrecha cuanto mâs parecido es su peso molecular.
4.La ultrafiltraciôn se relaciona con los indices de saturaciôn 
y MTC de solutos con peso molecular similar al de la glucosa.
5.El sexo no se comporta como un rasgo diferencial en los pa­
cientes al analizar sus indices de funciôn peritoneal.
6.Los antecedentes peritoneales no alteran la permeabilidad pe­
ritoneal, en situaciôn basai.
7.Los parâmetros de funciôn peritoneal en situaciôn basai se 
ajustan a una distribuciôn normal siendo los valores que se han uti­
lizado como rango de normalidad en nuestros pacientes.
8.Los pacientes diabéticos y los pacientes cor. afectaciôn vas­
cular sistémica, en situaciôn basai, muestran una permeabilidad pe­
ritoneal similar a la de los demâs pacientes con insuficiencia renal 
de otras etiologias o sin afectaciôn vascular.
9.La membrana peritoneal mantiene su capacidad dializante a me­
dio plazo a excepciôn de un porcentaje de pacientes que muestran al­
teraciones de la permeabilidad peritoneal.
10.La afectaciôn vascular sistémica no produce un peor funcio-
nalismo de la membrana peritoneal a medio plazo.
11.La primera peritonitis no induce modificaciones en el trans­
porte peritoneal.
12.Durante la fase aguda de las peritonitis se produce un in­
cremento de la permeabilidad peritoneal.Nuestros resultados sugieren 
un incremento en la permeabilidad peritoneal a mâs largo plazo, des- 
pués de los episodios producidos por S. Aureus o con evoluciôn tôr­
pida.
13.Los pacientes con DPI previa al tratamiento con CAPD, que en 
nuestro estudio coinciden con aquellos con mayor duraciôn de empleo 
de la membrana peritoneal, muestran a medio-largo plazo un riesgo 
superior de presentar un fracaso de membrana peritoneal.
14.El nitroprusiato induce un incremento de la permeabilidad pe-
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ritoneal ( incrementos en los MTC y en los indices de saturaciôn 
).Los aclaramientos peritoneales no aumentan con la adiciôn de ni­
troprusiato en los intercambios de large duraciôn a diferencia de lo 
que sucede en los intercambios de una hora.La respuesta de los MTC 
de moléculas pequenas y de PTH a la infusiôn de nitroprusiato en los 
pacientes con afectaciôn vascular es similar a la de los pacientes 
sin afectaciôn vascular.
15.Los pacientes con alteraciôn de la permeabilidad peritoneal 
muestran cifras séricas mis elevadas de PTH.
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RESUMEN
Una vez afianzada la CAPD como una modalidad de tratamiento de 
la IRCT ha surgido un creciente interés en el estudio de la fisiolo- 
gla del transporte peritoneal de solutos.Parrel utilizando el modelo 
bicompartimental descrito por Popovich desarrollo un modelo matemâ­
tico para analizar el transporte peritoneal mediante el coeficiente 
de transferencia de masas (MTC).
Hemos realizado en 81 pacientes de nuestro programa de CAPD un 
seguimiento del transporte peritoneal siguiendo el protocole descri­
to por Farrell. Se determinaron de manera simultanea los indices de 
saturaciôn, el aclaramiento peritoneal y el MTC de moléculas peque­
nas y de moléculas médias,en un intercambio de 270 minutes.
Los tres indices de funciôn peritoneal de cada soluto se inte- 
rrelacionan entre si.Los distintos indices de funciôn peritoneal de 
los diferentes solutos muestran una relaciôn mâs estrecha cuanto mâs 
similar es su peso molecular. Analizamos también la influencia de 
los factores clinicos, bioquimicos y epidemiolôgicos sobre los parâ­
metros de funciôn peritoneal estudiados.
Hemos elegido los valores de los indices de funciôn peritoneal 
de los pacientes en situaciôn basai ( n=41) como nuestros valores
normales.Los pacientes diabéticos en situaciôn basai no muestran un 
decremento de la permeabilidad peritoneal comparados con los demâs 
pacientes incluidos en programa de CAPD.
Los pacientes con afectaciôn vascular sistémica muestran unos 
parâmetros de funciôn peritoneal similares a los de los demâs pa­
cientes incluidos en programa de CAPD sin decrementos en la permea­
bilidad peritoneal con el tiempo de permanencia en programa de CAPD.
La primera peritonitis no produce modificaciones a corto plazo 
del transporte peritoneal.Durante la fase aguda de las peritonitis 
se produce un incremento de la permeabilidad peritoneal que muestra 
una tendencia a permanecer a medio plazo si la peritonitis ha sido 
producida por S. Aureus o en los casos en los que la evoluciôn ha 
sido tôrpida.
El nitroprusiato tôpico produce un incremento considerable en 
la permeabilidad peritoneal.Los aclaramientos peritoneales en inter­
cambios de 270 minutos no se alteran con la adicciôn de nitroprusia­
to en el liquido de diâlisis.
Hemos encontrado en nuestros pacientes una estabilidad de los 
indices de funciôn peritoneal a lo largo del tiempo de permanencia 
con esta modalidad de tratamiento a excepciôn de un pequeno porcen­
taje de pacientes con alteraciones de la permeabilidad perito­
neal ;estos pacientes muestran, con mayor frecuencia que los de­
mâs, antecedentes de empleo de la membrana peritoneal para diâlisis 
peritoneal intermitente y cifras mâs elevadas de PTH-C.
Los indices de funciôn peritoneal constituyen una herramienta 
de gran valor para el estudio de la permeabilidad peritoneal y el 
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